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FEU.      Voy.  Flamme. 

FEU  SACRÉ.  Feu  Saint' Antoine.  Feu  Saint-Marcel.  Tous  les  auteurs 
s'accordent  à  reconnaître  que  du  dixième  au  quatorzième  siècle  une  maladie 
connue  sous  le  nom  de  feu  sacré  ou  de  feu  Saint-Antoine  fit  de  grands  ravages 
en  France,  particulièrement  dans  la  Lorraine  et  dans  le  Dauphiné.  Quelle  était 
la  nature  du  feu  sacré? 

Il  n'est  pas  facile  de  débrouiller  l'histoire  des  maladies  épidémiques  du  moyen 
âge  ;  les  dénominations  populaires  appliquées  à  une  seule  et  même  maladie 
sont  souvent  différentes  suivant  les  temps  et  les  lieux,  ou  bien,  au  contraire, 
plusieurs  maladies  sont  confondues  sous  le  même  nom  ;  les  documents  très-in- 
complets que  nous  possédons  sur  l'histoire  médicale  de  cette  époque  nous  sont 
fournis  par  des  chroniqueurs  qui  s'intéressent  bien  plus  aux  conséquences  des 
épidémies,  aux  phénomènes  insolites  qui  accompagnent  leur  développement, 
qu'aux  maladies  elles-mêmes.  On  ne  trouve  dans  les  médecins  du  temps  aucun 
renseignement  sur  le  feu  sacré  ;  ils  avaient  bien  autre  chose  à  faire  que  de  s'oc- 
cuper des  maladies  qui  ravageaient  sous  leurs  yeux  deux  ou  trois  provinces  ;  ils 
commentaient  Galien  et  les  Arabes  !  C'est  à  force  d'érudition  et  de  patientes  re- 
cherches qu'on  est  arrivé  à  reconstituer  l'histoire  des  maladies  épidémiques  au 
moyen  âge  et  à  .résoudre  presque  complètement  les  problèmes  relatifs  à  la  nature 
de  ces  maladies. 

Parmi  les  travaux  les  plus  importants  sur  le  feu  sacré  il  faut  citer  en  pre- 
mière ligne  l'excellent  mémoire  publié  par  de  Jussieu,  Paulet,  Saillant  et  l'abbé 
Tessier,  qui  avaient  été  désignés  par  la  Société  royale  de  médecine  pour  faire 
des  recherches  à  ce  sujet  [Mémoires  de  la  Société  royale  de  médecine,  \  776)  et 
le  travail  publié  par  Fuchs  en  1854  dans  les  annales  de  Hecker.  F.  Maréchal  a 
bien  résumé  l'histoire  du  feu  sacré  en  Lorraine  ;  il  serait  cà  désirer  que  nous 
eussions  pour  chaque  province  de  France  une  étude  aussi  consciencieuse  que  ses 
Recherches  sur  les  maladies  endémiques  et  épidémiques  qui  ont  régné  à  Metz 
et  dans  le  pays  Messin  depuis  les  temps  les  plus  reculés  jusqu'à  nos  jours. 
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Fuchs  compte  28  épidémies  de  feu  sacré  de  857  à  1347;  voici  d'après  lui  les 
dates  de  ces  épidémies  :  857  —  922  —  945  —  994  —  996  —  999  —  1039  — 
1042  —  1085  —  1089  —  1092—1094—1099  —  H09  —  1110  -1115- 
1125—  1128  —  1129  —  1151  —  1180  —  H  89  —  1196  —  1230—  1236 
—  1254  —  1547. 

Les  renseiguements  que  nous  possédons  sur  bon  nombre  do  ces  épidémies, 
notamment  sur  les  deux  premières,  sont  peu  précis  et  il  faut  quelque  bonne 
volonté  pour  y  reconnaître  avec  Fuchs  les  caractères  du  feu  sacré. 

C'est  dans  la  chronique  de  Frodoart  pour  l'année  945  que  l'on  trouve  la  pre- 
mière description  authentique  d'une  épidémie  de  feu  sacré,  épidémie  observée 
à  Paris.  Voici  le  passage  de  Frodoart: 

Anno  945  in  pago  Parisiensi  nec  non  per  divisos  circumquâqne pagos  diversa 
membra  ignis  plagâ  pervaduntur  quœque  sensim  exusta  consumehantur ,  donec 
tandem  mors  finiret  supplicia  ;  quorum  quidem  nonnulll  sanctorum  ista  poten- 
tes  evasere  tormenta,  plures  tamen  Parisirul  in  ecclesiâ  sànctœ  Dei  genilricis 
Mariœ  sanatisunt  ;  adeo  quotquot  illo pervenire  potuerint  asserantab  hac  peste 
salvati  ;  quos  Hugo  quoque  dux  stipendiis  aluit  quotidianis.  Horumdum  quidam 
vellent  ad  propria  redire,  extincto  refervescunt  incendia,  regressiqne  ad  eccle- 
siam  liberantur  (Frodoart,  chron.  ad  ann.  945). 

Sauvai  [Antiquités  de  Paris,  liv.  X)  signale  l'apparition  du  feu  sacré  à  Paris 
en  945  et  reproduit  presque  complètement  la  description  de  Frodoart  :  «  Quan- 
tité de  monde,  tant  à  Paris  qu'aux  environs,  périt  d'une  maladie  appelée  le  feu 
sacré  ou  les  ardens.  Ce  mal  les  brûlait  petit  à  petit  et  enfin  les  consumait  sans 
qu'on  y  piit  remédier.  Pour  éviter  ce  mal  ou  en  guérir,  ceux  de  Paris  quittaient 
la  ville  pour  prendre  l'air  des  champs  et  ceux  de  la  campagne  se  réfugiaient 
dans  Paris.  Hugues  le  Grand  fit  alors  éclater  sa  charité  en  nouiTissant  tous  les 
pauvres  malades,  quoique  parfois  il  s'en  trouvât  plus  de  six  cents.  Comme  tous 
les  remèdes  ne  servaient  de  rien,  on  eut  recours  à  la  Vierge  dans  l'église  Notre- 
Dame  qui  dans  cette  occasion  servit  longtemps  d'hôpital.  » 

A  cette  époque  Hugues  comte  de  Paris  faisait  la  guerre  à  Louis  d'Outremer, 
et  les  Normands,  remontant  la  Seine,  avaient  plusieurs  fois  pillé  et  saccagé  le 
territoire  de  Paris, 

Félibien,  auteur  d'une  chronique  de  ce  temps,  rapporte  une  ancienne  charte 
de  l'église  Notre-Dame  de  Paris,  prescrivant  d'allumer  six  lampes  toutes  les  nuits 
devant  l'autel  de  la  Vierge  en  mémoire  de  cet  événement  : 

Statutum  quod  sex  lampades  singulis  noctïbus  in  perpetuum  in  ecclesiâ 
Parisiensi  ardèrent  in  loco  in  quo  consueverunt  reponi  infirmi  morbo  qui  vocatur 
ignis  sacer  {Chronic.  Felib.  ann.  945). 

Ces  passages  de  Frodoart  et  de  Félibien  ne  laissent  aucun  doute  sur  l'exis- 
tence à  Paris  en  945  de  la  maladie  appelée  ignis  plaga,  ignis  sacer,  feu  sacré; 
mais  il  faut  avouer  que  les  détails  relatifs  à  la  maladie  sont  bien  insuffisants  : 
les  membres  étaient  comme  brûlés,  consumés  par  le  feu  au  milieu  de  souffrances 
horribles,  et  beaucoup  de  malheureux  transportés  dans  l'église  Notre-Dame  et 
nourris  aux  frais  d'Hugues  guérissaient,  voilà  à  quoi  se  résument  les  notions 
cliniques  fournies  par  Frodoart. 

Rodolphe  (993)  parle  d'une  épidémie  désastreuse  caractérisée  par  un  feu 
caché  qui,  lorsqu'il  avait  atteint  quelque  membre,  le  détachait  du  corps  après 
l'avoir  brûlé  : 

Desœviebat  eodem  tempore  clades  pessima  inhominibus,  ignis  scilic et  occul- 
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tus,  qui  quodvis  membronim  arripiiisset,  exurendo  tnincabat  a  corpore  :  pleros- 
que  etiam  in  spatio  unius  noctis  hujus  ignis  consumpsit  exustio  (Rodulphi 
Historiœ,  lib.  Il,  cap.  vu,  de  hicendiis,  p.  59). 

On  lit  dans  Thistoire  de  Metz,  que  vers  la  première  année  du  onzième  siècle 
il  régnait  une  maladie  appelée  mal  des  ardents  (Histoire  générale  de  Metz,  t.  II, 
p.  101).  «  lAlaladie  si  terrible  que  plusieurs  en  perdaient  les  bras  et  les  jambes; 
ces  malheureux  ayant  ouï  parler  des  guérisons  qui  s'opéraient  à  Épinal  par  l'in- 
tercession de  saint  Gœric  y  accouraient  en  foule.  Adalbéron,  évêque  de  Metz, 
qui  faisait  alors  sa  résidence  à  l'abbaye  d'Épinal,  en  prit  un  soin  particulier  ; 
non  content  de  leur  procurer  ce  qui  était  nécessaire  à  la  vie  et  de  les  consoler 
par  ses  discours,  il  nettoyait  lui-même  leurs  ulcères  et  souvent  rendait  ce  ser- 
vice à  quatre-vingts  ou  même  cent  personnes  dans  un  jour.  L'auteur  de  sa  vie 
assure  l'avoir  assisté  durant  sept  jours  consécutifs  en  cet  exercice  si  digne  de 
l'humanité.  »  [Vita  Adalbéron.  11  apud  Labbe  Biblioth.  nov.,  t.  I,  p.  675,  cité 
par  F.  Maréchal,  op.  cit.) 

En  1059,  dit  Rodolphe,  une  ardeur  mortelle  fit  périr  un  grand  nombre  de 
personnes  appartenant  à  toutes  les  classes  de  la  société  et  quelques  malades  res- 
tèrent privés  d'une  partie  de  leurs  membres,  vivants  témoignages  de  la  vengeance 
divine. 

Deinde  cœpit  desœvire  divina  ultio.  Consumpsit  enim  quidem  mortifer 
ardor  multos  tam  de  magnatibus  quam  de  mediocribiis  atque  infimis  populi ; 
quosdam  vero  truncatis  membrorum  partibus  reservavit  adfuturuni  exemplum 
[Rodulphi,  Chronic.  ann.  1059). 

Un  passage  de  Sigebert  de  Gemblour,  écolàtre  de  Saint-Vincent  de  Metz,  est  en- 
core plus  caractéristique,  et  d'autant  plus  digne  d'intérêt  que  Sigebert  fut  témoin 
des  événements  qu'il  raconte  :  Sub  anno  1089  annus  pestilens  in  occidenlali 
parte  Lotharingiœ  ubi  multis  acro  igné  interiora  consumente,  computrescentes 
execis  membris  instar  carbonum  nigrescentibus,  aut  miserabiliter  moriuntur 
aut  manibus  ac  pedibus  putrefactis,  truncati,  miserabiliori  vitœ  reservantur. 
Multi  vero  nervorurn  contractione  distorti,  tormentantur  [Sigebert.  Chron. 
sub  ann.  1089).  Ainsi,  sous  l'influence  du  feu  sacré,  les  membres  devenaient 
noirs  comme  du  charbon  et  les  malades  qui  survivaient  étaient  souvent  amputés 
des  pieds  et  des  mains. 

Richard  de  Warbourg  donne  de  l'épidémie  qui  régnait  en  1090  une  descrip- 
tion qui  diffère  peu  de  celle  de  Sigebert  : 

«  En  l'an  mil  nouante  fut  grande  famine  par  tout  le  pays  de  Lorraine,  par  la 
stérilité  des  terres  qui  n'avoient  rapporté,  puis  survint  un  air  corrompu  par  tout 
ledit  pays,  qui  engendra  une  maladie  nommée  le  feu  sacré  par  lequel  jambes  et 
autres  membres  des  personnes  estoient  enflammez  de  sorte  qu'ils  se  corrompoient 
et  deseichoient  comme  noirs  charbons.  Brief,  ce  mal  tormentoit  tellement  ceux 
qui  en  estoient  entachez  que  les  uns  mouroient  misérablement,  les  autres  se  fai- 
soient  par  couammetz  couper  les  membres  atteichez  par  ce  mal  et  les  autres 
estoient  contrefaits  par  retraicte  et  contraction  de  nerfz,  vivants  en  tourmens  et 
langueurs  le  surplus  de  leur  vie  misérable.  »  Antiquités  de  la  Gaule  Belgique 
royaulme  de  France,  Austrasie  et  Lorraine.  In  folio,  1549,  livre  III,  p.  251. 

C'est  à  la  fin  du  onzième  siècle  et  au  commencement  du  douzième  que  le  feu 
sacré  prend  sa  plus  grande  extension  en  France  :  les  croisades,  les  guerres  civiles 
les  incursions  continuelles  des  Normands  avaient  complètement  ruiné  les  parties 
centrales  et  septentrionales  de  la  France  ;  l'épidémie  sévit  principalement  sur  le 
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Dauphiué,  ce  qui  détermina  le  pape  Urbain  II  à  fonder  l'ordre  religieux  de 
Saint-Antoine  pour  secourir  les  malades  atteints  du  feu  sacré  et  à  choisir  Vienne 
en  Daa[)hiué  pour  le  siège  principal  de  cet  ordre  ;  cette  fondation  eut  lieu  l'an 
1095.  On  établit  sur  d'autres  points  encore  des  refuges  pour  les  malades  atteints 
du  feu  sacré,  refuges  analogues  à  ceux  qui  recevaient  les  lépreux,  avec  cette  dif- 
férence cependant  qu'il  n'est  question  nulle  part  de  mesures  contre  la  contagion 
du  feu  sacré  L'une  des  maisons  de  l'ordre  de  saint  Antoine  établie  à  Lyon  est 
désignée  sous  le  nom  de  domiis  contractoria  {Gallia  christiana,  t.  IV,  p.  182). 
Metz  avait  une  maladrerie  sous  l'invocation  de  saint  Antoine  ;  Pont-à-Mousson 
eut  la  sienne  en  1198  (F.  Maréchal,  op.  cit.).  On  trouve  dans  Rabelais  (livre  II, 
chap.  xxs  de  Pantagruel)  et  dans  la  satyre  Menippée  (art.  8  et  les  7îotes)  qu'on 
teignait  en  rouge  ou  couleur  de  feu  les  portes  des  maisons  où  étaient  renfermés 
les  malades  atteints  par  le  feu  Saint-Antoine.    - 

Le  passage  suivant  tiré  d'un  manuscrit  appartenant  aux  archives  de  l'ab- 
baye de  Saint-Antoine  de  Viennois  montre  que  le  feu  sacré,  ou  Saint-Antoine, 
observé  en  1099  dans  le  Dauphiné,  présentait  les  mêmes  caractères  généraux  que 
le  feu  sacré  observé  à  Paris  et  en  Lorraine.  L'abbé  Uspergue  (sur  l'an  1099) 
s'exprime  ainsi  :  Plaga  illa  quœ  circa  excellentem  sanctœ  Gertrudis  ec- 
clesiam  orta  est  usque  ad  vitœ  desperationem  tenuerat.  Erat  autem  hujus-  ■ 
modi:  tactus  qidspiam  igné  invisibili  quacumque  corporis  parle,  tamdiu  sen- 
sibili,  imo  incomparabili  tormento  irremediahiliter  ardehat,  quoiisque  vel 
spirltum  cum  cruciatu,  vel  spiritum  cum  ipso  tacto  memhro  amiiteret. 

La  chronique  d'Hugues  de  Fleury,  une  des  plus  estimées  sur  les  événements 
du  onzième  siècle,  nous  donne  quelques  détails  intéressants  sur  la  nature  do  la 
gangrène  des  membres  et  sur  les  phénomènes  inflammatoires  qui  accompagnaient 
l'élimination  des  parties  mortifiées,  quand  les  malades  ne  succombaient  pas  ra- 
pidement ;  voici  ce  passage  important  :  Adversariœ  potestati  concessum  erat 
percutere  multos  plagâ  invisibili  ita  ut  semel  succensa  eorum  membra  seu  cor- 
pora  iniolerabili  cruciatu  ardèrent.  Est  autem  morbus  hic  tabiftcus  sub  extensâ 
liventi  pelle  carnem  ab  ossibus  separans  et  consumens,  et  ex  mora  temporis 
augmentum  dolorum  et  ardoris  capiens,  per  singula  momenta  cogit  miseras 
mori  ;  sed  desiderantibus  mortem  illa  non  venit,  donec  depastis  artubus  ignis 
ille  celer  et  pestifer  vivadit  membra  vitalia  et  quod  valde  mirum  est  ignis  ille 
sine  calore  validus,  consumendos  tante  frigore  velut  glaciali  perfundit  misera- 
biles  ut  nidlis  remediis  possint  calefieri;  ita  quod  non  minus  est  mirabile,  ex 
quo  divinâ  gratiâ  restinctus  fuerit  fugato  mortali  frigore  tantus  calor  in  eisdem 
partibus  œgros  invadit  ut  morbus  cancri  eidem  fervori  perscepe  se  fociet. 

Ainsi,  aux  faits  déjà  connus  :  douleurs  horribles  faisant  désirer  la  mort,  gan- 
grène des  membres,  qui  sont  consumés  par  un  mal  invisible,  Hugues  ajoute  ces 
détails  importants  :  que  les  membres  gangrenés  étaient  complètement  froids  et 
qu'il  était  impossible  de  les  réchauffer,  mais  que  lorsque  les  malades  guéris- 
saient ,  les  membres  devenaient  entièrement  chauds  (réaction  inflammatoire 
accompagnant  l'élimination  des  parties  mortifiées). 

Le  feu  sacré  est  encore  signalé  dans  les  actes  de  saint  Genulphe,  évêque  de 
Cahors,  et  dans  un  manuscrit  tiré  d'Utrecht  dont  il  est  fait  mention  dans  les 
archives  de  l'abbaye  Saint-Antoine  de  Viennois. 

Robert  du  Mont  {Appendice  à  la  Chronique  de  Sigebert)  dit  qu'en  1109  un 
grand  nombre  de  personnes  furent  atteintes  du  feu  sacré  :  Midtos  sacra  igné 
accemos  fuisse  membris  instar  carbonum  nigrescentibus,  qui  morbus  jam  a 
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centum  annis  Gallimn  afflictahat.  Il  est  probable  que  Robert,  par  ces  derniers 
mots,  veut  seulement  dire  que  la  maladie  régnait  depuis  longtemps  en  France, 
qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  maladie  nouvelle,  sans  cela  la  durée  de  cent  ans 
serait  beaucoup  trop  courte,  la  maladie  étant  signalée  à  Paris,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  dès  945. 

Vincentius  Gallus  rapporte  que  du  temps  de  Lotliaire  II,  empereur  d'Allemagne, 
le  feu  sacré  fit  de  nombreuses  victimes  :  Ipsa  siquidein  sacro  igné  hominum 
membra  et  arius  corripiebantur ,  accendebantiir ,  nec  non  computrescebant,  itâ 
ut  eâ  lue  plures  miserahiliter  morerentur  ;  alii  vero  manibus  mit  pedibiis  e 
morbo  perustis  miUilarentur,  truncatique  miserabili  vitœ  reservarentur  ;  midti 
quoque  nervorwn  contractione  distorti  torquerenlur^  infinitaque  muUitudo 
hâc  horrèndâ  persecutione  laboraret  (libr.  25.  Commentar.,  c.  84,  90,  et 
lib.  6,  c.  9). 

Aux  onzième  et  douzième  siècles,  le  bruit  des  guérisons  miraculeuses  opérées 
dans  l'abbaye  de  Saint-Antoine  attirait  à  Vienne  un  grand  nombre  de  malades, 
et  la  plupart  de  ces  malheureux  y  laissaient  quelque  membre;  en  1702,  on 
voyait  encore  dans  cette  abbaye  des  membres  desséchés  et  noirs  qu'on  conser- 
vait depuis  ce  temps  {Histoire  des  ordres  monastiques,  1. 1,  p.  557). 

L'auteur  de  la  vie  d'Hugues,  évèque  de  Lincoln,  rapporte  que  de  toutes  les 
contrées  du  monde  les  malades  atteints  du  feu  sacré  accouraient  au  tombeau 
de  saint  Antoine,  et  il  insiste  sur  ce  fait  que  les  malades  qui  avaient  perdu  quel- 
que membre  jouissaient  ensuite  d'une  santé  parfaite.  Igtie  nanique  extincto 
in  memhris  patientium,  caro  et  cutis ,  vel  arius  quique  quos  morbus  vorax 
sensim  depascendo  exederit  minime  quidem  restaurantur  verum  qiiod  mira- 
bilius  est  nudatis  ossibus  quœ  truci  incendio  superfuernnt  sanitas  et  soliditas 
cicatricibus  ipsis  residui  corporis  tanta  confertur  ut  videas  plurimos  in  omni 
œtate  et  sexu  utroque  brachiis  jam  iisque  ad  cubitos,  aut  îacertis  u^que  ad 
humeras  assumptis ;  similiter  et  tibiis  usque  ad  genua,  vel  cruribus  usque 
ad  renés  aut  inguina  exustis  funditus  et  abrasis,  tanquam  sanissimos  midtâ 
alacritate  pollere  [Vit.  Hugon.  ep.  Lincoln.,  c.  15). 

En  1128,  une  épidémie  de  feu  sacré  règne  dans  le  Soissonnais. 

Tous  ces  témoignages  sont  parfaitement  concordants,  et  il  est  permis  d'en 
conclure  :  1"  que  depuis  le  milieu  du  dixième  siècle  jusqu'au  commencement 
du  douzième,  une  maladie  connue  sous  le  nom  de  feu  sacré  ou  de  mal  de  Saint- 
Antoine  a  fait  de  grands  ravages,  principalement  en  Lorraine  et  en  Dauphiné, 
mais  aussi  dans  beaucoup  d'autres  contrées;  2°  que  le  feu  sacré  était  caracté- 
risé par  une  gangrène  des  extrémités  qui  devenaient  noires  comme  du  charbon, 
puis  se  détachaient  lorsque  la  maladie  n'entraînait  pas  la  mort. 

Le  feu  sacré  avait  souvent  une  marche  assez  lente,  puisqu'un  grand  nombre 
de  personnes  avaient  le  temps  de  se  faire  transporter  de  tous  les  coins  de  l'Eu- 
rope au  tombeau  de  saint  Antoine  à  Vienne  (Dauphiné).  Aucun  des  auteurs  qui 
ont  observé  le  feu  sacré  et  qui  en  parlent  de  visu  ne  confond  la  maladie  avec  la 
peste,  aucun  ne  mentionne  l'apparition  de  bubons  dans  les  aines  ni  le  danger  de 
la  contagion. 

En  1575,  on  bâtit  à  Paris  le  petit  Saint-Antoine,  pour  y  recueillir  les  malades 
atteints  du  feu  sacré,  mais  il  y  a  apparence,  disent  les  auteurs  de  la  Société 
royale,  qu'on  y  soigna  surtout  des  pestiférés;  la  peste  régnait  alors  en  France 
et  dans  plusieurs  autres  parties  de  l'Europe;  en  1550,  des  malades  attaqués  de 
gangrène  des  extrémités  étaient  encore  soignés  dans  cet  hôpital. 
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Le  feu  sacré  ne  resta  pas  limité  à  la  France.  Petrus  Parisus,  auteur  italien 
du  quinzième  siècle,  parle  d'une  épidémie  qui  régna  de  son  temps  à  Trépano 
et  à  Palerme,  et  qui  était  caractérisée  par  la  mortification  des  extrémités  ;  cet 
auteur  ne  dit  pas  que  les  parties  mortifiées  étaient  éliminées,  il  parle  de  taches 
livides  qui  paraissaient  sous  l'articulation  du  genou  et  s'étendaient  jusqu'au 
mollet,  de  dureté  de  la  jambe  et  de  rétraction,  tous  phénomènes  qui  pourraient 
faire  croire  aussi  à  l'existence  du  scorbut. 

Guy  de  Chauliac  et  Ambroise  Paré  emploient  comme  termes  synonymes  de 
gangrène  ceux  de  feu  Saint-Antoine  ou  feu  Saint-Marcel,  mais  ils  ne  paraissent 
pas  avoir  observé  le  feu  sacré  proprement  dit.  On  trouve  des  observations  de 
gangrène  sèche  des  extrémités  dans  Dodonée,  Smetius  [Miscell.  med.  ann.  1567), 
dans  les  éphémérides  d'Allemagne  [Cent.  6,  Ohs.  82),  dans  Tulpius  [Obser. 
medicœ),  dans  Fabrice  de  Hilden  ;  mais  ces  cas  sporadiques  de  gangrène  sèche 
des  extrémités  se  rapportent  probablement  à  des  causes  très-variées. 

Si  quelques  auteurs  ont  [)u  soutenir  que  le  feu  sacré  n'était  autre  que  la  peste, 
c'est  qu'au  lieu  de  recourir  aux  sources  originales  ils  ont  pris  à  la  lettre  les  des- 
ciiptions  inexactes  de  quelques  historiens  postérieurs  au  quatorzième  siècle. 
Mézeray  paidant  des  épidémies  de  994  et  de  1090  emploie  presque  indifférem- 
ment les  dénominations  de  feu  sacré,  de  mal  des  ardents,  de  feu  Saint-Antoine 
et  de  peste  ardente  [Abrégé  chronologique)  ;  mais  Mézeray  écrivait  au  dix-sep- 
tième siècle  et  son  témoignage  ne  peut  pas  être  mis  en  balance  avec  ceux  de 
Frodoart,  de  Felibien,  de  Rodolphe,  de  Sigebert  de  Gemblour,  de  Richard  de 
Warbourg,  d'Hugues  de  Fleury,  de  Robert  du  Mont. 

A  propos  des  épidémies  qui  régnèrent  en  Lorraine  et  dans  le  pays  Messin  en 
1128,  1150,  1180,  1186  et  1198,  Mézeray  fait  encore  la  même  confusion  entre 
le  feu  sacré  et  la  peste  ;  Ozanam  a  enregistré  cette  erreur  sans  songer  à  la  cri- 
tiquer. 

Le  martyrologe  porte  qu'en  1140,  sous  Louis  YII,  «  il  s'éleva  à  Paris  une 
maladie  que  les  médecins  appelaient  feu  sacré,  prenant  les  personnes  aux  par- 
ties honteuses  ;  ))  à  cette  occasion,  la  châsse  de  sainte  Geneviève  fut  apportée  à 
l'église  Notre-Dame,  et  plusieurs  ardens  furent  délivrés  de  leur  mal  ;  on  édifia 
l'église  Sainte-Geneviève  des  Ardens,  pour  conserver  la  mémoire  de  ces  cures 
miraculeuses  ;  l'église  a  disparu  depuis  longtemps,  mais  un  tableau  de  l'église 
Saint-Roch  rappelle  encore  ces  miracles.  D'après  Mézeray,  il  y  eut  en  1234  et 
1575  de  nouvelles  épidémies  du  même  mal  des  ardens,  qui  prenait  le  plus 
souvent  dans  Vaine.  La  confusion  du  feu  sacré  avec  la  peste  à  bubons  me  paraît 
évidente. 

Les  auteurs  de  la  Société  royale  de  médecine  ont  séparé,  avec  beaucoup  de 
raison,  le  feu  sacré  ou  mal  de  Saint-Antoine  du  mal  des  ardents  ou  peste  à 
bubons.  «  Nous  croyons  être  autorisés,  disent-ils,  à  conclure  que  le  feu  Saint- 
Antoine,  qui  est  une  maladie  chronique  qui  finit  par  gangrener  et  sécher  les 
membres  qu'elle  attaque,  diffère  essentiellement  du  mal  des  ardents,  maladie 
extrêmement  aiguë,  dont  la  terminaison  ne  présente  jamais  ce  phénomène.  )^ 
Lac.  cit.,  p.  275. 

Cette  opinion  a  été  adoptée  par  la  plupart  des  auteurs  ;  pour  la  combattre, 
Anglada  s'appuie  principalement  sur  l'autorité  de  Mézeray,  et  nous  avons  montré 
plus  haut  que  si  Mézeray  avait  confondu  le  feu  sacré  avec  le  mal  des  ardents  et 
avec  la  peste,  ce  n'était  pas  une  raison  pour  maintenir  cette  confusion,  surtout 
en  présence  des  témoignages  concordants  de  tous  les  auteurs  contemporains  des 
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épidémies  de  feu  sacré.  L'expression  de  mal  des  ardents  a  pu  être  employée 
parfois  pour  désigner  le  feu  sacré,  quelques  historiens  ont  pu  mêler  dans  leurs 
descriptions  les  caractères  des  deux  épidémies  qui  régnaient  simultanément, 
mais  on  peut  regarder  comme  démontré  que  le  feu  sacré  était  une  maladie  bien 
différente  de  la  peste  à  bubons,  à  laquelle  s'applique  le  plus  souvent  la  déno- 
mination de  mal  des  ardents. 

Le  feu  sacré  fut  regardé  à  son  apparition  comme  une  maladie  nouvelle,  et 
les  recherches  modernes  n'ont  conduit,  en  effet,  à  la  découverte  d'aucune  épi- 
démie analogue  dans  l'antiquité  ;  les  mots  de  feu  sacré  se  retrouvent  dans  les 
anciens,  mais  pour  désigner  des  maladies  bien  difféi'cntes  ;  c'est  ainsi  que  Vir- 
gile s'en  sert  pour  caractériser  une  épizootie  qu'il  faut  rapporter  probablement 
à  la  maladie  charbonneuse  :  Contractas  arlus  sacer  ignis  edebat.  Gruner  [Mor- 
borum  antiquitates)  dit  au  sujet  du  feu  sacré  :  Id  unum  scio  hune  morbum 
fuisse  veteribus  ignotuni. 

Quelle  était  doue  la  nature  de  cette  maladie  gangreneuse  inconnue  des  anciens  ? 
Je  ne  m'arrêterai  pas  aux  opinions  des  auteurs  du  moyen  âge  ;  d'après  Jacob 
Meyer,  l'épidémie  de  1088  aurait  été  lancée  sur  la  terre  par  un  dragon  de  feu; 
Rodolphe  et  la  plupart  des  contemporains  y  voient  un  effet  de  la  vengeance 
divine,  etc —  Quelques-uns  prétendent  que  les  Croisés  ont  rapporté  la  maladie 
du  Levant,  opinion  évidemment  erronée,  car  le  feu  sacré  règne  à  Paris  dès  945, 
et  la  première  croisade  n'est  prèchée  qu'en  1 095  ;  du  reste,  aucun  fait  ne  té- 
moigne en  faveur  de  la  contagion  du  mal  ;  si  les  croisades  ont  joué  un  rôle  dans 
l'étiologie  du  feu  sacré,  c'est  en  amenant  le  dépeuplement  des  campagnes  et 
l'abandon  de  la  culture  du  sol. 

A  l'époque  où  les  auteurs  de  la  Société  royale  de  médecine  rédigèrent  leur 
remarquable  rapport,  l'ergotisme  gangreneux  était  encore  peu  connu;  cependant 
les  travaux  de  Duhamel  (1749),  les  expériences  et  les  observations  de  Salerne, 
de  Read,  de  Vetillart  et  Maret  avaient  montré  la  possibilité  de  cet  accident  ;  les 
auteurs  de  la  Société  royale  rapprochent  les  faits  d'ergolisme  gangreneux  des 
épidémies  de  feu  sacré,  mais  ils  ne  concluent  pas  d'une  façon  catégorique. 

Fuchs  a  assimilé  complètement  le  feu  sacré  à  l'ergotisme  gangreneux  ;  il  ré- 
sume ainsi  les  caractères  communs  que  permet  cette  assimilation  : 

1°  Le  feu  sacré  se  montre  préférablement  dans  les  années  dont  l'hiver  a  été 
rigoureux,  l'été  humide  et  pluvieux  ;  très-souvent  ses  épidémies  coïncident  avec 
des  années  où  la  récolte  est  mauvaise,  ou  même  avec  la  disette  et  la  famine; 
une  coïncidence  aussi  constante  ne  se  rencontre  pas  pour  les  autres  maladies  épi- 
démiques  ;  jamais  le  feu  sacré  ne  se  montre  dans  les  années  d'abondance. 

2°  Le  feu  sacré  se  limite  à  quelques  districts  isolés,  il  ne  se  répand  pas  sur  de 
vastes  étendues  de  territoire;  le  plus  fréquemment  c'est  en  France  qu'on  l'observe, 
en  Lorraine,  dans  les  Flandres,  en  Aquitaine,  dans  leDauphinéet  l'Ile  de  France. 
Quelques  rares  épidémies  sont  notées  en  Angleterre  (Heusinger,  gegen  Heckers 
Angabe),  dans  les  Pays-Bas,  en  Espagne  et  en  Portugal;  quant  à  l'Italie,  dotée 
il'une  culture  mieux  entendue,  elle  n'est  pas  visitée  par  cette  épidémie. 

5°  Les  épidémies  de  feu  sacré  sont  limitées  dans  le  temps  comme  dans  l'es- 
pace, elles  ne  dépassent  la  durée  d'un  an  que  lorsque  deux  années  de  disette  se 
succèdent  ;  en  règle  générale,  le  printemps  met  fin  aux  épidémies.  Comme  on 
sait,  l'ergot  perd  au  bout  d'un  an  ses  propriétés  toxiques  ;  il  s'ensuit  que  l'ergo- 
tisme apparaît  en  général  après  la  moisson,  et  que  les  mois  d'août  et  de  septembre 
peuvent  être  considérés  comme  ceux  où  il  fait  les  plus  grands  ravages. 
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L'idenlité  du  feu  sacvé  et  deTergolisme  gangreneux  paraît  également  démontrée 
à  Haeser.  Anglada,  au  contraire,  nie  que  l'ergotisme  puisse  rendre  compte  des 
ravages  produits  par  le  feu  sacré  au  moyen  âge,  el  il  rejette  l'interprétation  des 
auteurs  précédents;  d'après  lui,  le  feu  sacré  serait  une  maladie  aujourd'hui 
éteinte,  dont  la  nature  et  les  causes  nous  échappent,  et  à  laquelle  il  propose  de 
donner  le  nom  très-vague  de  grande  épidémie  gangreneuse  du  moyen  âge. 

Je  n'ai  pas  à  prouver  ici  la  réalité  des  accidents  gangreneux  qui  sont  la  suite 
de  l'empoisonnement  par  l'ergot  (w?/.  Ergotisme);  je  mécontenterai  de  montrer 
que  les  conditions  de  milieu  dans  lesquelles  se  sont  produites  les  épidémies  de 
feu  sacré  expliquent  la  gravité  exceptionnelle  de  l'ergotisme  gangreneux  au 
moyen  âge  ;  il  me  sera  facile  aussi  de  prouver  que  dans  des  temps  plus  rappro- 
chés de  nous,  l'ergotisme  gangreneux  a  donné  lieu  à  quelques  épidémies  qui 
rappellent  complètement  celles  qui  sont  décrites  sous  le  nom  de  feu  sacré. 

Toute  la  période  comprise  du  dixième  au  douzième  siècle  n'est  qu'une  longue 
anarchie  féodale,  les  révoltes  des  seigneurs,  les  incursions  des  Normands,  les 
croisades,  dépeuplent  les  campagnes  et  empêchent  la  culture  du  sol  ;  des  pluies 
interminables  détruisent  à  plusieurs  reprises  les  i^écoltes  ou  allèrent  profondé- 
ment les  grains.  Tous  les  historiens  insistent  sur  l'extrême  misère  des  populations. 
Pendant  l'horrible  famine  de  1031,  «  il  se  trouva,  dit  Mézeray,  plusieurs  per- 
sonnes qui  déterraient  les  corps  pour  les  manger,  qui  allaient  à  la  chasse  des 
petits  enfants,  qui  se  tenaient  au  coin  des  bois,  comme  des  bêtes  carnassières, 
pour  dévorer  les  passants.  11  y  eut  même  un  homme  qui,  possédé  par  la  convoitise 
du  gain,  étala  de  la  chair  humaine  dans  la  ville  de  Tournus,  mais  il  expia  ce 
détestable  forfait  dans  les  flammes.  Cette  extrême  disette  de  blé  procédait  de 
pluies  froides  et  continuelles  qui  détrempaient  la  terre  et  la  refroidissaient,  de 
telle  sorte  que  les  grains  ne  pouvaient  germer  ou  mouraient  tout  aussitôt  qu'ils 
étaient  germes.  »  (Mézeray,  op.  cit.). 

Au  commencement  du  onzième  siècle,  la  misère  est  si  grande  dans  le  pays  Messin, 
que  la  vie  est  devenue  à  charge,  dit  un  auteur  contemporain,  l'abbé  Constantin. 
«  On  voudrait  bien  s'enfuir,  ajoute-t-il,  mais  comme  on  manque  de  tout,  on 
n'ose  entreprend)e  le  voyage,  les  villes  sont  entièrement  dépeuplées,  les  bourgs 
et  les  villages  réduits  en  cendres  ;  le  fer,  le  feu,  la  famine,  la  peste,  ont  tout 
ravagé,  plusieurs  même  d'entre  les  nobles  sont  réduits  à  l'indigence;  les  vignes 
sont  arrachées,  les  arbres  coupés,  les  monastères  dépeuplés,  prêts  à  être  totale- 
ment abandonnés  et  réduits  en  d'affreux  déserts.  »  [Histoire  générale  de  Metz, 
citée  par  F.  Maréchal,  op.  cit.). 

Faut-il  s'étonner  si  les  maladies  d'alimentation  prennent  dans  ces  conditions 
un  développement  exceptionnel  ?  Est-il  surprenant  que  ces  maladies  aient  aujour- 
d'hui presque  complètement  disparu  avec  nos  cultures  si  bien  entendues,  avec 
nos  voies  de  communication  si  faciles,  si  rapides,  avec  la  connaissance  que  nous 
avons  des  principes  toxiques  et  les  règlements  de  police  bromatologique  qui  sont 
en  usage  chez  tous  les  peuples  civilisés  ? 

Quelques  épidémies  observées  au  dix-huitième  siècle  montrent  bien  que  le  feu 
sacré  n'est  pas  une  maladie  éteinte,  et  qu'elle  reparaîtrait  si  les  conditions  de 
milieu  redevenaient  analogues  à  ce  qu'elles  étaient  au  moyen  âge. 

En  1710,  l'ergotisme  gangreneux  règne  dans  l'Orléanais  et  leBlésois;  en  1709 
et  1716,  Nicolas  Langius  observe  l'ergotisme  gangreneux  à  Lucerne  et  aux  envi- 
rons ;  en  1709,  une  épidémie  importante  sévit  en  Dauphiné  là  même  oii  le  feu 
sacré  avait  fait  de  si  grands  ravages  quelques  siècles  auparavant  ;  je  crois  devoir 
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insister  sur  cette  dernière  épidémie,  car  ses  analogies  avec  le  feu  sacré  sont 
évidentes. 

Le  Comte,  médecin  de  l'abbaye  de  Saint-Antoine,  n'hésite  pas  à  reconnaître 
une  manifestation  du  feu  sacré  ou  feu  Saint-Antoine,  et  il  décrit  ainsi  qu'il  suit 
l'épidémie  de  1709  :  Les  malades  sentent  un  feu  dévorant  au  centre  de  la  partie 
atteinte,  qui  les  brûle  et  y  cause  des  douleurs  intolérables,  tandis  que  l'extérieur 
.est  plus  froid  que  la  glace....  La  partie  malade  finit  par  devenir  livide  et  sans 
sentiment  lorsqu'on  la  découpe  ;  enfin  noire  et  sèche  comme  si  le  feu  y  avait 
passé,  et  les  chairs  ne  tombent  point  en  pourriture.  Il  semble  que  les  parties  vives 
se  séparent  des  mortes. 

La  misère  était  alors  très-grande  parmi  les  paysans  du  Daupbiné,  et  Le  Comte 
attribue  la  maladie  à  la  mauvaise  qualité  des  aliments. 

Un  rapport  de  Gassoud,  médecin  de  la  même  abbaye,  est  encore  plus  précis; 
la  maladie  apparut,  dit-il,  à  la  suite  de  la  guerre  et  de  la  disette;  elle  s'atta- 
quait seulement  aux  paysans  et  aux  mendiants,  qui  avaient  été  forcés  de  se  nour- 
rir d'un  pain  de  très-mauvaise  qualité.  D'après  la  description  de  Gassoud,  la  gan- 
grène des  extrémités  était  tantôt  sèche,  tantôt  humide. 

Les  archives  de  l'abbaye  Saint-Antoine  contiennent,  outre  les  mémoires  pré- 
cédents, une  relation  due  à  un  frère  religieux,  le  F.  Bossau  ;  on  y  trouve  des 
observations  de  gangrène  sèche  tout  à  fait  comparables  à  celles  données  par  les 
auteurs  qui  ont  décrit  le  feu  sacré,  témoin  les  faits  suivants  :  Une  femme  qu'on 
emmenait  sur  une  ânesse  ayant  touché  un  buisson  en  passant,  la  jambe  lui 
tomba  sans  hémorrhagie,  et  elle  l'apporta  en  ses  mains  à  l'hôpital  ;  chez  un  pay- 
san auquel  on  fit  l'amputation  du  bras,  les  doigts  étaient  si  secs,  qu'on  les  aurait 
rompus  plutôt  que  de  les  faire  plier.  Bossau  rapporte  aussi  quelques  exemples 
de  gangrène  humide  ;  les  pieds  se  tuméfiaient,  puis  on  voyait  s'élever  sur  les 
extrémités  de  petites  vessies  (phlyctènes)  noires,  rouges  ou  violettes;  enfin,  le 
membre  devenait  noir  ;  peut-être  y  avait-il  là  un  mélange  d'ergotisme  gangreneux 
et  de  scorbut  ;  la  gangrène  produite  par  l'ergot  est  généralement  une  gangrène 
sèche. 

Des  faits  qui  précèdent,  on  peut  conclure  avec  les  auteurs  de  l'Académie  royale 
de  médecine,  avec  Fuchs,  avec  Haeser,  que  le  feu  sacré  ou  feu  Saint-Antoine  doit 
être  assimilé  à  Vergotisme  gangreneux  [voy.  ce  mot.  —  Voy.  aussi  à  un  autre 
point  de  vue  l'article  Monojianie,  p.  170).  A.  Laveran. 

BiBLiocnAPiiiE.  —  hecherches  sur  le  feu  Saint-Antoine  par  MM.  de  Jussieu,  Paulel,  Sail- 
lant et  l'abbé  Tessier.  In  Mémoires  de  la  Soc.  Royale  de  Méd.  1776,  p.  '2G0.  —  Gruker.  Mor- 
borum  antiquitates.  —  Fuchs.  Das  heilige  Feuer  ini  Miltelalter.  In  Annales  de  Hecker,  jan- 
vier 1834,  t.  XXVIII.  —  OzANAM.  Histoire  des  maladies  épidémiques,  t.  II,  p.  316.  —  Sprengel. 
Opuscula  Acad.  Lips.  1844.  —  Maréchal  (F.).  Hecherches  sur  les  maladies  endémiques  et 
épidémiques  qui  ont  régné  à  Metz  et  dans  le  pays  Messin,  depuis  les  temps  les  plus  reculés 
jusqu'à  nos  jours.  In  Mémoires  de  la  société  médicale  des  sciences  de  la  Moselle.  —  Haeser. 
Handbuch  der  historisch.  geogr.  Pathologie.  —  Merssemax.  Communie,  à  l'Acad.  royale 
de  méd.  de  Belgique,  24nov.  1849. —  Fallût.  Union  médicale,  1850,  t.  IV,  p.  441.  ■—  Bacquias. 
Recherches  sur  les  maladies  désignées  sous  le  nom  de  feu  sacré.  In  Mémoires  de  la  Société 
académique  de  l'Aube,  1864.  —  Anglada.  Élude  sur  les  maladies  éteintes  et  les  maladies 
nouvelles,  1869,  p.  351.  A.  L. 

FEU  DE  DErvTS.     Voy.  Beistitiou  et  Strophulus. 

FEUCHTERSLEBEiv  (Ernst  von)  .  Célèbre  médecin  et  littérateur  allemand, 
membre  de  la  Faculté  des  sciences  de  Vienne,  naquit  dans  cette  ville  le  29  avril 
1806.    Il  était  fils   d'un   fonctionnaire  noble  du   gouvernement  autrichien; 
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l'amour  de  rindépeiidance  et  son  goût  pour  les  sciences  le  détournèrent  de  la 
carrière  officielle  à  laquelle  le  destinait  son  père,  et  où  il  eût  pu  espérer  un 
brillant  avenir;  il  fit  ses  études  scientifiques  à  l'Académie  équestre  de  Sainte- 
Thérèse,  puis  s'appliqua  à  la  médecine  à  l'Université  de  Vienne.  11  se  fit  recevoir 
docteur  en  1853,  devint  en  1840  secrétaire  de  la  Société  de  médecine  de  Vienne, 
qui  venait  d'être  formée,  et  publia  de  1840  à  1844  les  transactions  de  cette  so- 
ciété. Il  inaugura  en  1844  un  cours  à  l'Université  sur  les  maladies  mentales,  dont 
l'étude  était  alors  fort  négligée  en  Autriche,  et  par  ses  efforts  réussit  à  amener 
la  fondation  d'un  nouvel  asile  pour  les  aliénés.  En  1845,  Feuchterslebcn  fui 
nommé  doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Vienne,  et,  en  1847,  vice-directeui- 
des  études  médicales.  Lorsqu'en  1848  les  troubles  politiques  éclatèrent  en  Au- 
triche, il  y  prit  une  grande  part  ;  c'est  à  ce  moment  qu'il  refusa  le  portefeuille 
de  ministre  de  l'instruction  publique,  pour  n'accepter  que  les  fonctions  plus 
modestes  de  sous-secrétaire  d'État;  mais  voyant  échouer  tous  ses  efforts  pour 
amener  des  réformes  utiles,  condamné  d'autre  part  au  repos  par  le  mauvais  état 
de  sa  santé,  il  résigna  ses  fonctions  avant  la  fin  de  l'année  1 848  et  rentra  dans 
la  vie  privée.  Il  ne  put  jouir  longtemps  du  repos  qu'il  s'était  donné  et  mourut 
à  Vienne  le  3  septembre  1849. 

Feuchterslebcn  s'est  occupé  avec  un  égal  succès  de  médecine,  de  littérature  et 
de  philosophie  ;  son  livre  sur  l'hygiène  de  l'âme  a  obtenu  un  énorme  succès  ;  la 
quarantième  édition  en  a  été  imprimé  à  Vienne  en  1874.  Ardent  admirateur  des 
beautés  naturelles  et  artistiques,  doué  d'un  goût  exquis,  il  a  exprimé  ses  vues  et 
ses  observations  dans  des  poésies  fort  belles,  dont  la  versiiication  rappelle  jusqu'à 
un  certain  point  celle  de  Gœtbe.  Nous  n'avons  rien  à  dire  ici  des  œuvres  littéraires 
de  Feuchtersleben,  qui  sont  très-remarquables  et  ont  été  réunies  et  publiées  en 
sept  volumes  par  le  poëte  Hebbel  à  Vienne  (1851-53)  ;  nous  citerons  seulement: 

I.  Dissert,  inaug.  sistens  lineanienta  isagoges  in  doctrinam  de  indicationibus.  Vindobonfe, 
1834,  gr.  in-S".  —  II.  Ueber  das  Hippocratlsche  erste  Bucli  der  Diât  {nepî  Siairtiç,].  Wieii, 
1855,  in-S".  —  III.  Versuch  einer  PrUfung  der  neuesten  ârtzUchen  Ansiclit  von  der  Krank- 
heit  aïs  ein  After-organismus,  etc.  In  Med.  Jahrh.  des  k.  k.  OEsterr.  Staates.  Bd.  XXIII, 
p.  180,  1837.  —  IV.  Die  Richtungen  der  ietzigen  Medicin.  Ibid.,  Bd.  XXXIV,  p.  129,  1841. 
—  V.  Die  gerichUiche  Frage  ûber  den  Irrsinn.  Ibid.,  Bd.  LI,  p.  158, 1845. —  VI.  Ueber  die 
Gewissheit  und  Wûrde  der  Heilkunst.  Wien,  1837.  —  VII.  Lehrbuch  der  ârztlichen  Seelen- 
kunde.  Wien,  1845.  —  VIII.  Zur  Diâtetik  der  Seele.  Wien,  1838,  in-12;  40^  édition,  ibid., 
1874.  —  IX.  Beitràge  zur  Literatur-,  Kunst-  und  Lebenstheorie.  Wien,  1857-41,  2  vol. 
gr.  in-12.—  X.  Geist  der  Deutschen  Klassiker,  3=  édit.,  Wien,  1866.  —  XI.  Gedichte.  Stutt- 
gart, 1836.  [,.  Hn. 

FELERLEIIV  (Georges-Christophe).  Médecin  allemand,  naquit  à  Nurem- 
berg, le  15  juillet  1694.  Fils  d'ecclésiastique,  il  songea  tout  d'abord  à  embrasser 
la  carrière  de  son  père,  et  dans  ce  but  alla  étudier  la  théologie  à  léna  et  à  Alt- 
dorf.  Mais  à  la  mort  de  son  père,  il  quitta  la  théologie  pour  la  médecine  et  étudia 
cette  dernière  à  Halle,  sous  la  direction  du  célèbre  Hoffmann.  Reçu  docteur  en 
1722,  il  alla  exercer  l'art  de  guérir  à  Nordlingen,  mais  l'année  suivante  il  s'éta- 
blit à  Feuchtwangen,  dans  le  pays  d'Anspach,  où  il  fut  nommé  médecin  pen- 
sionné ;  en  1730  il  devint  médecin  à  Heilbronn.  Enfin,  appelé  cà  Anspach  même 
par  le  margrave,  il  fut  admis  dans  le  collège  des  médecins,  établi  dans  cette 
ville,  devint  médecin  de  la  cour  et  de  la  garnison,  et  conseiller  aulique.  Fcuerlein 
mourut  le  25  mai  1756,  laissant  : 

I.  Diss.  de  abusione  abslradionis  metaphijsicœ  in  doctrina  morum.  Altdorff,  1717   in-4o 
II.  Diss.  deamore  Dei  puro  ctperfecto.  Altdorf,  1717,  in-4°.  —  III.  Diss.  de  situ  erectoin 
morbis  periculosis  valde  noxio.  Halle,  1722,  in-4°.  —  [IS .  Hcilbronnisches  Zeugniss^der 
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g'ôttlichen  Gûte  und  Vorsorge  bey  dem  uralten,  aber  neu  entdeckten,  mitteu  in  dem 
Kloster  Heilsbronn  befindlichen  Heilbronnen,  etc.  Nûrnberg,  1750,  in-4°.  —  Y.  Obser- 
vations sur  l'action  des  eaux  d'Heilbronn  et  l'emploi  du  calomel  contre  les  douleurs  articu- 
laires et  les  perforations  du  palais  dans  le  Commercium  Utterarium  de  Nuremberg  (ITSl  et 
1756).  L,  Hn. 

FEUILLE  DE  FIGUIER.  On  a  donné  ce  nom  à  l'ensemble  des  sillons  qui 
occupent  la  face  profonde  du  pariétal,  et  dont  la  disposition  a  de  l'analogie  avec 
celle  des  nervures  de  la  feuille  du  figuier.  D. 

FEUILLE  DE  MYRTE.  Spatule  terminée  en  pointe,  et  qui  a  la  forme  d'une 
feuille  de  myrte.  D. 

FEUILLES  (Mat.  M  ÉD.)  Les  feuilles  des  plantes  jouent  un  rôle  important 
dans  la  matière  médicale  et  la  thérapeutique  ;  elles  participent  à  un  haut  degré 
à  la  partie  active  de  la  plante  entière,  et  cèdent,  avec  une  grande  facilité,  cette 
partie  active  aux  différents  véhicules  ;  mais  pour  qu'elles  possèdent  au  maxi- 
mum toutes  les  propriétés  dont  elles  sont  susceptibles,  il  faut  apporter  le  plus 
grand  soin  dans  leur  récolte. 

Une  foule  de  circonstances  :  la  culture,  le  climat,  la  composition  et  l'exposi- 
tion du  terrain,  la  saison,  l'âge  et  la  santé  de  la  plante,  exercent  une  influence 
notable  sur  sa  constitution,  et  par  suite  sur  sa  composition.  11  importe  donc  de 
ne  récolter  les  feuilles  que  dans  les  conditions  favorables  au  développement  des 
principes  qui  les  font  rechercher. 

De  nombreux  exemples  prouvent  que  la  composition  chimique  des  végétaux 
varie  d'une  manière  notable  aux  différentes  époques  de  leur  existence.  Les 
principes  actifs  de  l'aconit,  de  l'apocyn,  de  la  viorne  clématite  n'existent  pas  dans 
les  jeunes  pousses  :  en  Suède  on  mange  les  jeunes  pousses  d'aconit  en  salade  ;  en 
Amérique  on  tait  de  même  pour  les  jeunes  pousses  d'apocyn,  et  en  Toscane  pour  les 
pousses  de  la  viorne.  On  peut  établir  les  l'ègles  suivantes  pour  la  récolte  des 
feuilles  :  si  elles  doivent  être  récoltées  seules  et  isolées  des  autres  parties  de  la 
plante,  on  devra  toujours  faire  cette  récolte  un  peu  avant  la  fleuraison  de  la  plante, 
car  plus  tard  elles  deviennent  dures,  comme  ligneuses,  moins  abondantes  en 
sucs,  qui  affluent  vers  les  parties  supérieures  pour  servir  de  nourriture  aux  nou- 
veaux organes  qui  doivent  prendre  naissance  ;  telles  sont  les  feuilles  de  mauve, 
de  guimauve,  de  chicorée,  descabieuse,  etc.  11  faut,  au  contraire,  attendre  l'époque 
de  la  floraison,  quand  les  feuilles  partagent  avec  les  fleurs  un  principe  aroma- 
tique qui  augmente  et  devient  plus  suave  à  mesure  que  la  plante  approche  de  la 
floraison;  les  plantes  aromatiques  telles  que  certaines  labiées  sont  dans  ce  cas. 

Une  fois  la  floraison  arrivée,  l'augmentation  des  principes  actifs  n'a  plus  lieu. 
Bien  plus,  une  diminution  de  plus  en  plus  considérable  de  ces  principes  a  lieu  ; 
c'est  là  justement  ce  qu'il  faut  prévenir. 

La  plus  grande  partie  des  feuilles  est  employée  à  l'état  de  dessiccation  ;  mais 
certaines  feuilles  ne  pourraient  pas  subir  cette  opération  sans  perdre  toutes  leurs 
propriétés,  on  est  donc  obligé  de  les  employer  à  l'état  frais  :  toutes  les  feuilles  des 
plantes  de  la  famille  des  Crucifères  sont  dans  ce  cas. 

Les  feuilles  doivent  être  récoltées,  autant  que  possible,  par  un  temps  sec, 
deux  ou  trois  heures  après  le  lever  du  soleil,  et  quand  toute  l'humidité  de  la  nuit 
a  disparu. 

La  dessiccation  des  feuilles  doit  être  faite  avec  le  plus  grand  soin  :  on  les 
étend  sur  des  claies  en  osier  en  couches  très-minces,  et  on  les  expose   soit 
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dans  des  gi-cniers  recevant  toute  l'ardeiu'  du  soleil,  soit  dans  une  e'tuve 
chauffes  à  35»  ou  40",  en  ayant  soin  que  l'air  soit  convenablement  renouvelé. 
Les  feuilles  sont  sèches  lorsqu'elles  sont  cassantes  ;  mais  comme  on  ne  pourrait 
pas  les  manier  à  cet  état,  il  faut,  avant  de  les  serrer,  les  exposer  pendant 
quelques  heures  à  l'air  libre  et  à  l'ombre,  pour  qu'elles  reprennent  un  peu  de 
souplesse. 

Nous   indiquons,   dans  le  tableau  suivant,  l'époque  de  la  floraison  pendant 
laquelle  certaines  feuilles  doivent  être  récoltées. 

FEUILLES    ISOLÉES    QUE    l'oN    RECOLTE    UX    PEU    AVAKT    LA   FLORAISON. 


Bouillon-blanc. 

Mauve. 

Chicorée. 

Saponaire. 

Guimauve. 

Trèfle  d'eau. 

FEUILLES    QUE    l'oN    RECOLTE     AU    COMMENCEMEM    DE    LA    FLORAISON. 

Aconit  napel. 

Jusquianie. 

Belladone. 

Rhus  radicans. 

Ciguë. 

Slramonium. 

Digitale. 

Tabac. 

FEUILLES    RÉCOLTÉES    CONJOINTEMENT    AVEC    LES    FLEURS    PENDANT    LA    FLORAISON 

Absinthe. 

Mélisse. 

Bouviache. 

Mercuriale. 

Calament 

Morelle. 

r.hiimaedrys. 

Pariétaire. 

Fumeterre. 

Rue. 

Hysope. 

Sauge. 

Lierre  terrestre. 

Tanaisie. 

LUTZ. 

FEUILLET  (Louis)  ,  voyageur,  astronome  et  botaniste  français ,  naquit  à 
Manc,  près  Forcalquier  (Provence),  en  1660,  et  mourut  à  Marseille  le  18  avril 
1732.  11  se  fit  moine  pour  pouvoir  librement  se  livrer  à  l'étude,  et  entra  dans 
Tordre  des  Minimes  le  2  mars  1680.  11  acquit  bientôt  une  grande  réputation  en 
astronomie,  en  physique,  et  fut  emmené  par  Jacques  Cassini  dans  un  voyage  dans 
l'Archipel.  11  fit  successivement  plusieurs  voyages  aux  Antilles,  au  Chili  et  au 
Pérou,  et  chaque  fois  rapporta  un  grand  nombre  de  documents,  d'observations 
astronomiques,  d'échantillons  de  plantes  et  de  minéraux,  etc.  11  fut  chargé  en  1 724 
d'un  voyage  aux  Canaries  pour  déterminer  rigoureusement  le  premier  méridien 
a  1  lle-de-Fer.  Enfin  il  termina  sa  laborieuse  existence  à  Marseille,  où  Louis  XIV 
lui  avait  fait  construire  un  observatoire. 

Feuillet  a  rendu  de  grands  services  à  la  botanique,  en  faisant  connaîti^e  un 
grand  nombre  de  plantes  nouvelles  douées  de  propriétés  médicales,  telles  que  le 
datura  arborea,  Valstrœmeria  ligtu,  ïoxalis  rosea,  le  psoralea  glandulosa,  le 
madia  saliva,  etc.,  etc.  Linné,  pour  perpétuer  le  souvenir  des  travaux  de  ce 
savant,  a  donné  sou  nom- à  un  genre  de  plantes  (Fevillea),  de  la  famille  des 
Cucurbitacées.  C'est  à  ces  divers  titres  qu'il  méritait  de  figurer  ici,  bien  qu'il 
ne  fût  pas  médecin. 

Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Journal  des  observations  p/ujsique.s,  mathématiques  et  botaniques  faites  sur  les  cales 
orientales  de  l'Amérique  méridionale  et  dans  les  Indes  occidentales  de  1707  à  1712.  Paris, 
1714,  in-4°,  2  vol.  —  II.  Suite  du  journal,  etc,  Paris,  1725,  in-4o.  _  m.  Histoire  des 
plantes  médicinales  qui  sont  le  plus  d'usage  aux  roxjaumes  du  Pérou  et  du  Chili,  composée 
sur  les  lieux,  par  l'ordre  du  roi,  en  1709,  1710  et  1711.  Paris,  1714  et  1725,  5  vol.  111-4°. 
(Avec  cent  planclies  dessinées  avec  beaucoup  d'exactitude).  Cet  ouvrage  a  été  traduit  en 
allemand  par  G.-L.  Huth,  Nuremberg,  1756-57,  in-4°,  2  vol.  —  IV.  Nombreuses  observations 
dans  les  Mém.  de  l'Acad.  des  sciences.  L.  Un. 
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FEUILLIXE.  Principe  amer,  brun,  incristallisable,  découvert  par  Peckolt 
dans  les  graines  de  FevUlea  cordifolia  (Cucurbitacées),  qui  en  renferment  en- 
viron 2  *  pour  cent;  ce  principe,  peu  connu  encore,  est  précipitablepar  le  sous- 
acétate  de  plomb  et  par  le  tannin.  L.  Hn. 

FEURS  (Eau  minérale  de).  Athermale ,  bicarbonatée  ferrugineuse  faible, 
carbonique  sulfureuse  et  faible,  Forum  Segusiavorum.  Dans  le  département  de 
la  Loire,  dans  l'arrondissement  et  à  22  kilomètres  de  Montbrison,  près  des  digues 
qui  ont  resserré  le  lit  de  la  Loire,  sur  la  rive  droite  de  ce  fleuve,  est  un  chef-lieu 
de  canton  peuplé  de  2,600  liabitants  où  l'on  trouve  encore  des  ruines  romaines. 
Feurs,  patrie  de  l'anatomiste  Duverney,  était  déjà  une  ville  assez  importante 
des  Gaules,  elle  devint  plus  tard  la  capitale  du  Forez,  auquel  elle  donna  son  nom. 
Ses  comtes  l'abandonnèrent  en  1441  pour  aller  habiter  Montbrison,  les  Calvi- 
nistes s'en  rendirent  maîtres  et  la  détruisirent  en  1562. 

A  un  kilomètre  au  sud-est  du  bourg  de  Feurs,  au  milieu  d'un  champ,  émerge 
d'un  terrain  tertiaire  une  source  connue  dans  le  pays  sous  le  nom  d'eau  des 
Quatre.  Son  eau  claire  et  limpide,  quand  elle  a  laissé  déposer  sur  les  parois  inté- 
rieui'es  de  sa  fontaine  une  grande  quantité  d'oxyde  de  fer,  a  une  odeur  très- 
manifestement  hépatique  et  un  goijt  ferrugineux  très-prononcé.  Sa  température 
est  de  15", 8  centigrade;  on  ne  connaît  ni  sa  densité  ni  son  analyse  chimique 
exactes. 

Elle  est  employée  à  l'intérieur  par  les  habitants  de  la  contrée  qui  viennent  lui 
demander  la  guérison  de  leurs  affections  ou  de  leurs  malaises  qui  proviennent 
d'un  appauvi'issement  du  sang  occasionné  par  une  convalescence  longue  et  diffi- 
cile, une  anémie  ou  une  chlorose.  Quelques  personnes  enfin  se  lavent  avec  l'eau 
de  la  source  des  Quatre,  quand  ils  sont  affectés  d'un  eczéma  léger  et  surtout 
très-limité.  A.    R. 

FÈVE.  Faba  Tournefort.  §  1.  Botanique.  Geiu'e  de  plantes  dicotylé- 
dones appartenant  à  la  famille  des  Légumineuses-Papilionacées.  Établi  par  Tour- 
nefort, ce  groupe  a  été  placé  par  Linné  dans  le  genre  \esce  (Vicia).  Les  botanistes 
modernes  ont  été  partagés  à  cet  égard;  les  uns,  Jussieu,  De  Candolle,  etc.,  reve- 
nant à  la  manière  de  voir  de  Tournefort,  les  autres  continuant,  au  contraire, 
les  errements  du  savant  suédois.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  type  Faba  n'est  repré- 
senté que  par  une  seule  espèce,  le  Faba  vulgaris,  D.  G.,  [Vicia  Faba,  L.). 

C'est  une  plante  herbacée,  annuelle,  à  tige  simple,  droite,  haute  de  60  centi- 
mètres à  1"%20.  Elle  est  glabre  et  porte  des  feuilles  pinnées  à  rachis  terminé 
par  une  pointe  sétacée,  garni  sur  les  côtés  de  une  à  trois  paires  de  folioles  ellip- 
tiques, oblongues,  obtuses,  de  consistance  épaisse.  Les  fleurs  sont  blanches 
marquées  d'une  tache  noire  sur  les  ailes  ;  elles  sont  placées  deux  à  cinq 
ensemble  sur  un  court  pédoncule,  et  formées  d'un  calice  à  cinq  dents  inéo^ales  ; 
d'une  corolle  papilionacée,  dont  l'étendard  échancré  est  plus  large  que  les 
autres  pièces,  de  deux  étamines  diadelphes,  et  d'un  ovaire  comprimé  surmonté 
d'un  style  court.  Le  fruit  est  une  grande  gousse  enflée  pubcscente,  contenant  un 
certain  nombre  de  graines,  séparées  par  du  tissu  cellulaire,  ovales,  déprimées 
sur  les  faces,  devenant  d'un  brun  clair  à  la  maturité  et  portant  un  bile  linéaire 
sur  le  bord  le  plus  court. 

Cette  plante  paraît  originaire  de  la  Perse  et  des  environs  de  la  mer  Caspienne  ; 
elle  est  aujourd'hui  cultivée  et  même  subspontanée  dans  la  plus  grande  partie 
de  l'Europe. 
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Le  Faha  vulgaris,  D.  C,  est  d'ordinaire  désignée  sous  le  nom  vulgaire  do 
fève  de  marais.  Beaucoup  d'autres  semences  portent  ce  nom  de  fève  :  nous  les 
rappellerons  ici  en  quelques  mots  : 

Fève  a  cochon  ou  fève  de  porc.  Nom  de  la  jusquiame,  correspondant  au 
nom  grec  uco-x-ûat/o;. 

Fève  à  visage  ou  fève  -peinte.  Nom  donné  au  haricot  commun. 

Fève  de  Bengale.  Nom  donné  au  myrobolan  citrin. 

FèvedeCalabar.  Nom  des  semences  du  Physostigmavenenosiim,BoLlî..,  {voy. 
C.MABAR  et  Physostigma). 

Fève  d'Egypte.  Nom  donné  aux  semences  du  Nelumbium  speciosum,  W.,  et 
aussi  à  celles  du  Nympha  Lotus,  L. 

Fève  épaisse.  Nom  donné  à  une  espèce  d'orpin,   le  Sedum   Telephium,  L. 

Fève  de  galérien.  Nom  donné  à  une  grosse  variété  de  la  fève  ordinaire. 

Fève  de  loup.  Nom  vulgaire  de  l'Hellébore  fétide  ou  Pied  de  Griffon  [Helle- 
horus  fœtidus,  C),  donné  aussi  à  Y  Aconit  Tue-Loup  {Aconitwn  Lycoctonum). 

Fève  de  mer.  Nom  donné  dans  quelques  endroits  au  haricot  commun. 

Fève  de  Malacca.  Nom  donné  dans  les  Indes  orientales  aux  fruits  de  ï Ana- 
carde oriental  {Semecarpus  Anacardiiim,  L.). 

Fève  de  Saint-Ignace  ou  fève  de  l'Inde.  Nom  donné  aux  semences  de  l'Igna- 
tia  amara.  D'après  Dunal,  on  donne  aussi  ce  nom  aux  semences  du  Semecar- 
pus  Anacardium  ;  d'après  De  Candolle,  les  Brésiliens  emploient  cette  dénomi- 
nation pour  deux  Rubiacées,  du  genre  Phaloë;  enfin,  Martius  rapporte  que  dans 
la  même  contrée  on  désigne  ainsi  les  semences  de  Fevillea  {voy.  Ignatia). 

Fève  de  trèfle.  Nom  donné  au  fruit  de  VAnagyris  fœtida,  L. 

Fève  du  diable.  Nom  vulgaire  d'une  espèce  de  câprier,  le  Capparis  cynophal- 
lophora. 

Fève  lovine.  Semence  du  lupin  blanc. 

Fève  marine.  Nom  donné  au  Cotylet  ou  Nombril  de  Vénus  {umbiliculus  pen- 
dulinus,  L.). 

Fève  Pichurim.  Nom  donné  à  deux  semences  de  Laurinées  appartenant  au 
genre  Nectandra  {voy.  ce  mot). 

Fève  pontique.  Semences  du  Nymphcea  Lotus,  L.. 

Fève  puante.  Nom  donné  à  une  sorte  de  pois  que  l'on  mange  à  Java  et  qui 
donne  une  mauvaise  odeur  à  ceux  qui  s'en  nourrissent  (Thunberg,  Voyages, 
II,  361).  C'est  peut-être  la  semence  du  pois  à  gratter  {Dolichos  pruriens,  L.). 

Fève  purgative.  Nom  donné  par  Dujardin  aux  semences  du  pignon  d'Inde. 

Fève  de  terre.  Nom  donné  à  l'arachide  {Arachus  hypogœa,  L.). 

Fève  Tonka.  Nom  des  semences  du  Goumarina  ou  Dipteryx  odorata,  L.  {voy. 
GouMARiNA  et  Dipteryx). 

TouRNEFORT.  lnslitutiones  Bei  Herbaruc.  —  Linné.  Species,  1039.  —  De  Candolle.  Flo7-e 
française,  IV,   598.  —  Endlicher.  Gênera,  —  Bentham   et  Hoorer.   Gênera  Plantarum.   — 

Bâillon.  Histoire  des  plantes.  —  Grenier  et  Godro.n.   Flore  de  France,  I,  462.  Guieourt. 

Drogues  sim}iles,  1°  édit.  III,  580.  p^,^ 

§  II.  Emploi  médical.  FÈVE  DES  MARAIS.  La  fève  des  marais  ou  fève  com- 
mune contient  de  l'amidon,  du  sucre,  une  matière  organique,  du  phosphate  de 
chaux,  de  la  potasse.  Le  carbonate  de  potasse  abonde  surtout  dans  la  tige.  La  pel- 
licule de  la  semence  renferme  du  tannin.  G'en  est  assez  pour  justifier,  dans  une 
certaine  mesure,  l'emploi  qu'on  fait  de  la  fève  de  marais  comme  adoucissant 
diurétique  et  astringent.  Il  faudra  employer  de  préférence  la  tige  ou  les  cendres 
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de  tige  en  infusion  ou  en  décoction  si  l'on  recherche  surtout  l'effet  diurétique,  et 
la  pellicule  de  la  semence  si  l'on  recherche  l'effet  astringent.  On  peut  préparer, 
comme  on  le  fait  souvent  dans  les  campagnes,  un  vin  diurétique  en  faisant  infu- 
ser 60  grammes  environ  de  cendre  de  tige  et  quelques  gousses  de  fève  dans  un  litre 
de  vin  blanc,  dont  on  prend  six  ou  huit  cuillerées  chaque  jour,  en  une  ou  deux 
fois.  Cette  propriété  diurétique  de  la  fève  commune  est  admise  depuis  longtemps, 
et  Guy  de  Ghauliac  la  mettait  souvent  à  profit  dans  les  maladies  de  la  vessie  et  des 
reins.  Quant  à  la  propriété  astringente,  elle  était  bien  connue  de  Dioscoride  qui 
recommande  contre  la  dysenterie  et  le  flux  de  ventre  la  fève  cuite  dans  de  l'oxy- 
crat,  en  ayant  soin  d'ajouter  qu'on  doit  la  prendre  avec  son  «  écorce  »,  c'est-à- 
dire  sa  pellicule.  L'association  de  cette  propriété  astringente  à  la  propriété  adou- 
cissante, absorbante  qui  résulte  de  la  présence  de  l'amidon  et  du  phosphate  de 
chaux,  semble  recommander  l'emploi  de  la  fève  principalement  dans  les  inflam- 
mations chroniques  du  tube  digestif,  et  c'est  en  effet  dans  ces  cas  de  diarrhée 
chronique  que  Cazin  dit  avoir  obtenu  les  meilleurs  effets  d'une  alimentation 
exclusive  avec  la  bouillie  de  farine  de  fèves. 

Cette  farine  fait  partie  des  quatre  farines  résolutives.  Les  fleurs  de  la  fève 
peuvent  être  employées  comme  aliment  chez  les  personnes  qui  ne  présentent 
aucune  indication  thérapeutique  de  l'emploi  de  la  fève.  Celle-ci  pèse  souvent  à 
l'estomac  ;  mais  on  la  rend  beaucoup  plus  digestible  en  la  débarrassant  de  son 
enveloppe.  D. 

Fève  de  Calabar.     Voij.  Calabar  et  Physostigma. 

Fève  de  Saint-Igî{ace.  C'est  au  jésuite  Camelli,  dont  le  nom  est  resté  attaché 
à  l'une  des  plus  belles  fleurs  exotiques  que  l'Europe  possède  aujourd'hui,  que 
nous  devons  la  connaissance  des  propriétés  de  la  fève  de  Saint-Ignace.  Il  lui 
a  consacré  un  travail  spécial  inséré  dans  les  Transactions  philosophiques  pour 
1699,  et  portant  ce  titre  :  De  faba  sancti  Ignatii,  excerpta  ex  epistola  ad  Joan- 
nem  Rey  et  Jacobum  Petiver.  En  même  temps  qu'il  faisait  connaître  cette 
plante  au  point  de  vue  botanique,  le  savant  jésuite  appelait  l'attention  des  mé- 
decins sur  le  parti  utile  qu'ils  peuvent  en  tirer.  Mais  ce  médicament  n'a  guère 
prospéré,  à  raison  de  sa  ressemblance  avec  la  noix  vomique  qui  a  absorbé  toute 
l'attention  des  thérapeutistes.  Une  étude  comparée  de  la  noix  vomique  et  de  la 
fève  de  Saint-Ignace,  au  point  de  vue  de  leur  activité  comparative,  de  leur  ac- 
tion et  de  leurs  indications,  serait  certainement  opportune. 

La  fève  de  Saint-Ignace  est,  comme  on  l'a  dit  plus  haut,  la  semence  de  i'Ignatia 
amara  ou  Strijchnos  Ignatii,  Logoniacée  qui  croît  aux  Philippines  et  en  Cochin- 
chine.  C'est  un  arbuste  grimpant  dont  le  fruit,  comparé  par  les  uns  à  une  poire 
de  bon-chrétien,  par  les  autres  à  un  melon,  contient  dans  une  pulpe  charnue  et 
amère  une  vingtaine  de  semences  de  la  grosseur  d'une  noix  quand  elles  sont 
fraîches  et  se  réduisant  par  la  dessiccation  à  celui  d'une  aveline.  Guibourt  leur 
assigne  les  caractères  suivants  :  «  Les  fèves  de  Saint-Ignace,  telles  que  le  com- 
merce les  fournit,  sont  plus  grosses  que  des  olives,  généralement  convexes  et  arron- 
dies du  côté  qui  regardait  l'extérieur  du  fruit,  anguleuses  et  à  trois  ou  quatre 
facettes  du  côté  opposé,  ordinairement  plus  épaisses  et  plus  larges  vers  une  des 
extrémités  où  se  trouve  une  ouverture  correspondant  à  la  base  de  l'embryon  qui 
est  beaucoup  plus  petit  que  la  cavité  qui  le  renferme,  mais  cette  plus  grande 
largeur  répond  quelquefois  à  l'extrémité  opposée.  Tantôt  les  graines  sont  pour- 
vues d'un  reste  d'épisperme  blanchâtre,  tantôt  elles  sont  réduites  à  leur  endo- 
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sperme  corné,  demi-transparent,  forl  dur,  d'une  saveur  très-amère,  et  inodore 
(Guibourt,  Hist.  nat.  des  drogues  simples,  Paris,  1876,  t.  II,  p.  561). 

La  fève  de  Saint-Ignace  doit  son  activité,  comme  la  noix  vomique,  à  la 
strychnine  {voy.  Strychnine)  qui  en  a  été  isolée  par  Pelletier  et  Gaventou,  en  trai- 
tant la  fève  de  Saint-Ignace  par  l'éther,  puis  par  l'alcool  bouillant,  évaporant 
celui-ci,  reprenant  l'extrait  par  l'eau  et  précipitant  par  les  alcalis.  La  strychnine 
est  combinée  dans  la  fève  de  Saint-Ignace  à  un  acide,  l'acide  igazurique.  Y 
trouve-t-on  également  de  la  brucine  et  de  Vigazurine,  cet  alcaloïde  intéressant, 
découvert  en  1853  dans  la  noix  vomique?  Gela  est  pi^obable,  ces  trois  alcaloïdes 
marchant  d'habitude  ensemble  et  se  retrouvant  dans  les  mêmes  plantes;  mais 
M.  Desnoix  a  borné,  à  propos  de  Vigazurine,  ses  recherches  à  la  noix  vomique. 
C'est  certainement  une  analyse  à  l'efaire  de  plus  près. 

La  fève  de  Saint-Ignace  est  un  poison  fort  analogue  à  la  noix  vomique  ;  elle 
suscite  comme  celle-ci  des  accidents  tétaniques  qui,-  en  se  répétant,  amènent  Ja 
mort  par  un  état  contractural  des  muscles  respiratoires.  Loureh'O,  qui  l'a  expé- 
rimentée jadis  sur  des  animaux  très-divers,  a  constaté  le  caractère  convulsif  des 
accidents  que  produit  la  fève  de  Saint-Ignace.  Sidren  et  Alm  ont  constaté  que 
la  poudre  de  fève  de  Saint-Ignace  tue  les  chiens  à  la  dose  de  18  grains  (l^^^SO), 
et  les  expériences  de  Delille  et  Magendie  ont  fait  ressortir  l'analogie  absolue  des 
effets  toxiques  de  cette  graine  avec  ceux  de  la  noix  vomique. 

Tout  poison  énergique  recèle  un  médicament  utile;  la  fève  de  Saint-Ignace  ne 
déroge  pas  à  cette  règle,  et  il  n'est  pas  douteux  qu'elle  ne  soit  susceptible  de 
toutes  les  applications  thérapeutiques  que  l'on  a  faites  de  sa  congénère  la  noix 
vomique,  et  que  nous  aurons  l'occasion  d'étudier  plus  tard  {voy.  Noix  vomique!. 
C'est  ainsi  qu'elle  est  considérée  cOmme  apéritive,  comme  susceptible  de  com- 
battre l'atonie  des  voies  digestives,  de  remédier  à  la  constipation,  de  guérir 
les  fièvres  intermittentes,  principalement  les  fièvres  quartes,  etc.  Le  médecin 
bavarois  Eisenmann  a  fait  ressortir  le  parti  que  l'on  peut  en  tirer  dans  la  chloro- 
anémie  en  l'associant  aux  ferrugineux  et  quelquel'ois  aussi  à  la  rhubarbe.  Il 
conseille  de  donner  la  poudre  de  fève  de  Saint-Ignace  à  la  dose  de  Os'',IU 
par  jour,  mêlée  au  lactate  de  fer,  ou  à  la  limaille  de  fer  porphyrisée,  à  la  rhu- 
barbe et  à  l'oléo-saccharum  de  menthe  poivrée.  Yoici  sa  formule  : 

Poudre  de  fève  de  Saint-Ignace 0,06  centigrammes. 

Lactate  de  fer  ou  limaille  de  fer  porphyrisée. .  0,18  — 

Rhubarbe 0,18  ou  0,24 

Oléo-saccharum  de  menthe  poivrée 0,56  — 

Faire  un  paquet. 

Il  prescrit  deux  paquets  par  jour.  Il  dit  avoir  constaté  que  les  ferrugi- 
neux sont  beaucoup  mieux  supportés  de  cette  façon,  que  l'appétit  se  relève  sous 
l'influence  de  ce  moyen,  et  que  la  constipation,  si  habituelle  dans  la  chloro-ané- 
mie  et  augmentée  par  les  ferrugineux,  paraît  se  dissiper  sous  l'influence  de  la 
fève  de  Saint-Ignace  (Eisenmann,  Bu  traitement  de  la  chloro-anémie  par  la 
fève  de  Saint-Ignace,  seule  ou  associée  au  fer,  in  Bull,  de  thérap.,  1859 
t.  LVII,  241). 

Les  gouttes  amères  de  Baume,  dont  la  formule  est  conservée  dans  le  Codex 
de  1866,  sont  à  peu  près  la  seule  forme  sous  laquelle  s'emploie  aujourd'hui  la 
fève  de  Saint-Ignace.  Le  Codex  leur  assigne  la  formule  suivante  : 

Fève  de  Saint-Ignace  râpée 500  grammes. 

Carbonate  de  potasse 5        — 

Suie , 1        

Alcool  à  60° lûOO       — 
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On  fait  macérer  pendant  dix  jours,  on  passe,  on  exprime  et  l'on  filtre.  La  dose 
est  de  1  à  8  gouttes  dans  une  infusion  ou  une  macération  amère,  ou  mieux 
dans  du  vin  de  quinquina. 

Comme  je  ne  crois  guère  à  l'existence  de  succédanés  véritables,  les  médica- 
ments les  plus  rapprochés  me  semblant  avoir  toujours  leur  personnalité  théra- 
peutique qu'un  examen  plus  attentif  ne  peut  manquer  de  mettre  en  relief; 
j'estime  qu'il  y  aurait  lieu  de  remettre  ce  médicament  à  l'étude  et  de  le  com- 
parer à  la  noix  vomique  dans  les  applications  diverses  qui  ont  été  faites  de  ces 
deux  agents. 

Il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  véritable  fève  de  Saint-Ignace  les  graines  de 

diveises  Fevillea  de  la  famille  des  Cucurbitacées  {Fevillea  trilobata,  Fevillea 

héderacea,  etc.)  qui  portent  aussi  au  Brésil  le  nom  de  fèves  de  Saint-Ignace, 

qui  sont  drastiques  et  dont  les  propriétés  ne  ressemblent  pas  à  celles  de  la  vj'aie 

^  fève  de  Saint-Ignace  de  la  Malaisie  et  de  l'océan  Indien.  Fonssagrives. 

Fève  Pichl'kim.  La  fève  de  pichurim,  appelée  aussi  fève  pichonin,  picJiola, 
pichora  ou  noix  de  sassafras,  doit  son  parfum  suave,  qui  participe  de  celui 
de  la  muscade  et  du  sassafras,  à  un  acide  cristallisable  très-analogue,  si  ce 
n'est  identique ,  à  l'acide  benzoïque.  C'est  un  parfum  sans  usage  en  mé- 
decine. F. 

Fève  Tonka.  Le  fruit  du  dipteryx,  ou  coumarouna,  odorata  est  une  drupe 
de  la  forme  d'une  amande,  mais  plus  grosse  et  mesurant  0™,06  à  0'°,07  de  lon- 
gueur, contenant  une  semence  de  27  à  45  millimètres  de  longueur,  à  épisperme 
noirâtre,  ridé,  à  amande  bilobée,  grasse,  onctueuse,  d'odeur  suave,  rappelant 
celle  du  sassafras  et  du  mélilot.  La  fève  Tonka  doit  son  odeur  à  une  substance 
aromatique  cristalline,  regardée  par  Yogel  de  Munich  comme  de  l'acide  ben- 
zoïque, mais  qui,  d'après  les  recherches  de  Guibourt,  Boullay  et  Boutron,  en 
diffère  absolument  et  constitue  un  principe  particulier,  la  coumarine  [voy. 
Dipteryx  et  Coumarijne). 

Cette  substance  est  associée,  dans  la  fève  Tonka,  à  une  huile  essentielle,  à 
une  huile  grasse  et  à  de  l'acide  benzoïque. 

La  fève  Tonka  intéresse  plus  les  parfumeurs  que  le  médecin.  On  en  prépare 
une  teinture  qui  entre  dans  la  composition  de  beaucoup  de  bouquets  ou  par- 
fums composés.  Ce  que  l'on  appelle  en  parl'umerie  extrait  de  fève  de  Tonka 
est  préparé  par  la  macération  de  1  partie  de  fèves  de  Tonka  et  de  10  parties 
d'alcool  rectifié.  On  se  sert  de  cet  extrait  pour  préparer  le  bouquet  des  champs 
dont  le  parfum  ressemble  assez  à  celui  du  foin  fraîchement  coupé  (S,  Piesse, 
Des  Odeurs,  des  parfums  et  des  cosmétiques,  traduction  0.  Réveil,  Paris,  1865 
p.  184). 

La  fève  Tonka  doit,  l'analogie  l'indique,  avoir  les  propriétés  stimulantes  et 
antispasmodiques  des  autres  médicaments  benzoïques,  mais  son  usat^e  est  resté 
nul  jusqu'ici.  Fojsssagrives. 

FÉVEROLE.     Nom  donné  à  une  variété  de  la  fève,  à  petites  semences. 

Pl. 

FÊi'lEis  {Gleditschia  L.).     Genre  de  plantes  de  la  fimiille  des  Légumineuses, 
tribu  des  Caesalpiniées,  série  des  Eucsesalpiniées.  Leurs  fleurs  sont  polyo-ames 
avec  un  réceptacle  concave,  plus  profond  dans  celles  dont  le  gynécée  se  développe 
complètement,  turbiné  ou  campanule.  Sur  les  bords  de  son  orifice  supérieur 
DICT.   EKC.  4^  s.  II.  2 
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s'insèrent  des  sépales  au  nombre  de  trois  à  cinq,  des  pétales  souvent  d'un  blanc 
verdâtre,  assez  semblables  aux  pièces  du  calice,  souvent  odorants,  et  des  éta- 
mines  en  nombre  variable,  disposées  sur  deux  verticilles,  complets  (pentamères) 
ou  plus  ou  moins  incomplets.  Elles  se  composent  de  filets  libres  et  d'anthères 
biloculaires,  introrses,  déhiscentes  par  deux  fentes  longitudinales.  Le  gynécée, 
rudimentaire  ou  nul  dans  les  fleurs  mâles,  se  compose  d'un  ovaire  uniloculaire, 
2-30  -  ovulé,  surmonté  d'un  style  dont  la  tête  stigmatifère  est  dilatée,  parfois 
bilobée.  Le  fruit  est  une  grande  gousse  indéhiscente  ou  s'ouvrant  incomplète- 
ment, rectiligne,  aplatie,  aiguë  au  sommet,  moins  atténuée  généralement  à  la 
base.  Sous  une  couche  extérieui'e  épaisse,  coriace, ,  sèche,  lisse,  brune  ou  noi- 
râtre, le  péricarpe  comprend  une  couche  irrégulière,  épaisse,  spongieuse  et  cel- 
luleuse,  séparant  les  unes  des  autres  des  logeltes  monospermes,  tapissées  d'une 
membrane  sèche  et  mince.  Attachées  par  un  funicule  grêle,  filiforme,  recti- 
lio-ne  ou  replié  sur  lui-même,  les  graines,  solitaii"es  dans  chaque  logette,  sont 
petites,  arrondies  ou  ovalaires,  un  peu  aplaties  ou  presque  sphériques.  Leurs 
té'Tuments  coriaces,  souvent  jaunâtres  ou  d'un  brun  pâle,  recouvi'ent  un  albumen 
épais,  corné,  translucide,  entourant  lui-même  un  embryon  à  cotylédons  larges, 
ovales,  aplatis,  à  radicule  conique.  L'une  des  espèces  du  genre  a  tiré  son  nom 
spécifique  de  ce  fait  que  ses  fruits  sont  noj-malement  monospermes.  Les  Fêviers 
sont  des  arbres  de  l'Asie  et  de  l'Afrique  tempérées  et  de  l'Amérique  du  Nord  ; 
on  les  cultive  assez  souvent  dans  notre  pays.  Ils  ont  des  feuilles  altei'ues,  bipin- 
nées  ou  simplement  pinnées,  et  cela  sur  un  même  pied,  avec  des  bourgeons 
axillaires  multiples.  Leurs  fleurs  se  disposent,  à  l'aisselle  des  feuilles  ou  sur  le 
bois  des  tiges  et  des  branches,  en  grappes  simples  ou  ramifiées.  Les  axes  de  ces 
inflorescences,  tout  comme  les  rameaux  foliifères,  se  transforment  souvent  dans 
ce  genre  en  puissantes  épines  coniques,  simples  ou  ramifiées.  On  distingue  cinq 
ou  six  espèces  de  Fêviers.  Toutes  ont  un  bois  utile.  Dans  la  plupart,  le  fruit 
renferme  intérieurement  une  pulpe  plus  ou  moins  abondante,  qui  dépend  du 
mésocarpe  et  qui  est  d'al)ord  riche  en  tannin.  Plus  tard,  il  s'y  développe  une 
certaine  quantité  de  matière  sucrée.  Le  Fèvier  à  triple  épine  [Gleditschia  tria- 
canthos  L.,  Spec,  1509)  est  le  plus  connu  sous  ce  rapport.  Avec  la  pulpe  on 
prépare  dans  l'Amérique  du  Nord  une  Hqueur  fermentée,  alcoohque  et  enivrante. 
Cette  pulpe  a  d'abord  une  saveur  douceâti'e  ;  puis  elle  devient  extrêmement  amère 
et  acre,  styptique  même.  On  emploie  en  Chine  et  au  Japon  la  gousse  de  quel- 
ques Fêviers  pour  rendre  l'eau  savonneuse.  Les  épines  de  plusieurs  espèces  sont 
dures,  acérées  et  font  des  blessures  graves.  Les  peintres  ont  souvent  copié  celles 
du  G.  triacanthos  pour  figurer  la  couronne  de  la  Passion.  Le  pulpe  du  fruit  de 
cette  espèce  est  utile,  dit-on,  contre  les  catarrhes  pulmonaires.  Celle  des  G.  mo- 
nosperma  Walt,  et  hrachycarpa  Pursh  sert  aux  mêmes  usages.  Les  espèces 
dont  on  emploie  le  bois  sont,  outre  les  précédentes,  les  G.  indica  Pers.,  Jœtero- 
phylla  Bge,  ?  &inensis  L\mk,  macroacantha  Desf.,  la  plupart  cultivées  dans  notre 
pays.  H.  Bi\. 

L.,  Geii.,  n.  1159.  —  Adans.,  Fam.  des  pi.,  II,  319.  —  Jdss.,  Gen.,  346.  —  G.ertn.,  De 
fruct.  et  sem.,  II,  511,  t.  46.  —  Lamk,  llluslr.,  t.  857.  —  Poir.,  Dict.  encycL,  H,  641; 
SuppL,  11,  041.  —  DC,  Mém.  s.  les  Légumineuses,  I,  t.  22;  Prodrom.,  II,  479.  —  m'ér.  et 
Del.,  Dict.  Uat.  méd.,  111,581.  —  Spacu,  Sait,  à  Bujfon,  I,  90.  —  Endl.,  Gen.,  n.  6860.  — 
RosENTH.,  Sijnops.  plant,  diaphor.,  1032.  —  Benth.  etHooK.,  Gen.,  I,  568,  1002,  n.  315  — 
II.  Bâillon-,  llisl.  des  plant.,  II,  89,  102,  175,  fig.  54,  55. 

FEVILLEA  L.,  ou  FEUILLEA.  P£R^.     Genre  de  plantes   Dicotylédones, 
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que  les  botanistes  placent  dans  la  famille  des  Cucurbitacées,  mais  dans  une 
tribu  particulière,   celle  des  IShandirobées,  dont  Aug.  de  Saint-IIilaire  avait 
même  proposé  de  faire  une  famille  distincte.   Les  plantes  de  ce  groupe,  dédiées 
au  père  Feuillet,  auteur  d'un  ouvrage  estimé  sur  les  plantes  médicinales  du 
Pérou  et  du  Chili,  sont  caractérisées  par  leurs  fleurs  toujours  dioïques,  leurs 
étamines  libres,  leur  style  distinct,  l'insertion  des  semences  et  la  position  parti- 
culière de  leurs  vrilles,  qui  viennent  à  l'aisselle  des  feuilles  et  non  sur  les 
côtés  comme  dans  les  autres  Cucurbitacées.  Ce  sont  des  plantes  herbacées,  origi- 
naires des  contrées  chaudes  de  l'Amérique,  à  tiges  grimpantes,  à  feuilles  alternes, 
palminerviées,  à  fleurs  petites,  axillaires,  ayant  un  calice  campanule,  quinque- 
fide,  une  corolle  à  cinq  divisions  soudées  à  la  base.  Les  fleurs  mâles  ont  cinq 
étamines  fertiles  insérées  avec  les  pétales  sur  la  gorge  du  calice,  et  en  outre, 
cinq  étamines  stériles.  Les  fleurs  femelles  ont  les  cinq  pétales  presque  distincts, 
accompagnés   de  cinq  lamelles,  qui  représentent  probablement   des  étamines 
avortées,  un  ovaire  semi-infère,   surmonté  de  trois  styles  distincts,  bifides  an 
sommet.  Le  fruit  est  une  baie  charnue,  triloculaire,  à  écorce  mince,  marquée  vers 
sa  partie  moyenne  d'un  bourrelet  circulaire,  qui  marque  la  limite  de  l'adhé- 
rence du  calice,  et  porte  cinq  vestiges   des  lobes  de  cet  organe.  Les  semences 
peu  nombreuses  sont  fixées  à  la  base  des  loges  ;  elles  sont  comprimées,  ovales, 
sans  albumen,  et  renferment  un  gros  embryon  à  cotylédons  plans,  charnus  et 
huileux. 

Les  Fevillea  ne  sont  pas  très-nombreux  en  espèces  :  les  deux  seuls  qui  puis- 
sent intéresser  la  médecine  sont  : 

i°  Le  Fevillea  cordifolia  Poiret,  qui  croît  dans  les  Antilles,  où  on  l'appelle 
Avila  et  Noix  de  serpent.  Il  est  aussi  décrit  sous  le  nom  de  Nhandiroba 
des  Antilles.  C'est  une  plante  à  feuilles  cordiformes,  acuminées,  entières  ou 
divisées  à  leur  sommet  en  trois  lobes  ou  trois  dents  écartées,  épaisses,  un  peu 
charnues,  glabres  sans  points  glanduleux.  Le  fruit  ressemble  à  une  coloquinte 
de  H  à  12  centimètres  de  diamètre.  L'épicarpe  est  mince,  iragile,  et  présente, 
sous  l'épiderme,  un  tissu  marqueté,  formé  de  petites  pièces  ombiliquées,  hexa- 
gonales; il  recouvre  une  portion  charnue,  et  renferme  dans  chacune  des  trois 
loges  deux  semences  orbiculaires  amincies  sur  les  bords,  de5à6  centimètres  de 
diamètre.  Au-dessous  de  l'épisperme  épais,  coriace,  uni  et  velouté,  de  couleur 
fauve,  ces  semences  contiennent  une  grosse  amande  plate,  huileuse,  amère. 

On  retire  de  ces  graines  une  quantité  assez  considérable  d'une  huile  fixe,  qui, 
à  cause  de  son  amertume,  ne  peut  être  comestible,  mais  qu'on  utilise  pour 
l'éclairage.  C'est  un  purgatif  doux,  pris  à  petites  doses.  On  l'emploie  aussi 
comme  vermifuge.  La  semence  fraîche,  broyée  avec  de  l'eau,  est  un  remède 
réputé  utile  contre  la  morsure  des  serpents  venimeux  et  même  contre  les 
poisons  végétaux,  tels  que  le  mancenillier.  Oa  a  même,  avec  ces  graiues,  fait 
en  Europe,  dans  les  cas  d'empoisonnements  par  la  ciguë,  la  noix  vomique, 
quelques  expériences  que  Mérat  et  De  Lens  rapportent  dans  leur  Diction- 
naire de  matière  médicale,  et  qui  sembleraient  indiquer  une  action  assez 
efficace. 

2°  La  seconde  espèce  de  Fevillea  qui  mérite  une  mention  est  indiquée  par 
Guibourt,  sous  le  nom  de  Fevillea  Marcgravii  [Fevillea  trilobata  L.  elf .  hede- 
racea  Poiret?).  C'est  la  plante  décrite  par  Marcgraff  sous  le  nom  àeGhandiroha 
ou  Nhandiroba,  et  qui  présente  comme  caractère  spécial  un  fruit  ovoïde,  obscu- 
rément triangulaire,   à  trois    loges  contenant  chacune  quatre  semences.  Ces 
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semences,  iiTe'guIièrement  lenliculaires,  ont  de  2,5  à  3,5  centimètres  de  dia- 
mètre. Au-dessous  d'une  première  couche  épidermique  fragile,  elles  ont  une 
partie  noirâtre  mince  et  dure,  toute  parsemée  de  tubercules,  qui  sont  plus 
nombreux  vers  la  circonXérence,  où  ils  forment  autour  du  bord  des  saillies 
placées  comme  les  dents  d'une  l'oue.  L'amande  est  plus  épaisse  que  la  précédente 
et  paraît  avoir  les  mêmes  propriétés.  D'après  Martius,  on  désigne  cette  plante 
sous  le  nom  de  Fève  Saint-Ignace. 

Nous  ne  mentionnerons  qu'en  passant  le  Fevillea  Javilla  Kunth,  qui  croît  à 
la  Nouvelle-Grenade,  où,  d'après  de  Iluniboldt,  ses  semences  sont  employées 
comme  fébrifuges. 

Linné.  Gênera  Plantarum,  1118.  —  Lasiap.ck.  Encyclopédie.  Illustrations  des  genres, 
tab.  815.  —  Plumier.  Gênera.  20,  tab.  27.  —  Maucgraff.  Brasil,  46.  —  Hujiboldt,  Boxplakd  et 
KuKTH.  Nova  gênera  Americana,  II.  p.  124.  —  Drapiez.  Métnoire  sur  les  propriétés  aiitivéné- 
neuses  du  Nhandirobe.  (Journal  universel  des  sciences  médicales,  XVII,  1820.  —  Mérat  et 
Delens.  Dictionnaire  de  matière  médicale,  III,  230.  —  Guibourt.  Drogues  simples,  1°  édit., 
m,  263.  Pl. 

FÉl'RE  (Jean-François),  médecin  français,  né  à  Pontarlier,  vers  1680,  fut 
nommé  en  1721  professeur  à  l'université  de  Besançon;  après  avoir  rempli  ces 
fonctions  pendant  un  assez  grand  nombre  d'années,  il  se  retira  dans  sa  ville  na- 
tale et  y  mourut  en  1759;  d'après  Guérard,  il  serait  mort  à  Besançon  même.  Il 
est  connu  par  l'ouvrage  suivant  : 
I.  Opéra  medica.  Besanzon  (Vesoul),  1757,  in-4°,  2  vol.  L.  Un. 

FEYJOO  Y  MOXTEXEGRO  (Fr.-Benito-Geronimo).  Célèbre  moine  espa- 
gnol, qui  doit  trouver  sa  place  dans  ce  Dictionnaire  pour  ses  travaux  de  critique 
médicale.  11  naquit,  d'après  Morejon,  le  8  octobre  1676,  à  Casdemiro,  dans  l'évêché 
d'Orense.  Son  père  le  destinait  à  l'étude  des  lettres,  qu'il  étudia  à  l'université 
d'Oviedo.  Dès  l'âge  de  quatorze  ans  il  entra  dans  l'ordre  des  Bénédictins,  et  con- 
tinua à  étudier  avec  une  ardeur  passionnée;  la  philosophie,  la  théologie,  la  phy- 
sique ,  les  sciences  naturelles  et  la  médecine  étaient  le  sujet  constant  de  ses 
investigations  laborieuses.  Doué  d'un  jugement  ferme  et  droit,  animé  d'un  ardent 
amour  de  la  vérité,  il  enti^eprit  une  guerre  acharnée  contre  les  erreurs  et  les 
préjugés  de  son  siècle.  Malgré  les  difficultés  qu'il  eut  à  vaincre,  il  réussit  à  obte- 
tenir  une  chaire  de  théologie  à  l'université  d'Oviedo,  et,  pendant  de  longues 
années,  enseigna  publiquement,  exposant  courageusement  ses  idées  mûries  dans 
la  solitude  du  cloître.  Dans  ses  écrits  médicaux;  il  ne  s'écarta  pas  davantage  des 
principes  qu'il  s'était  posés,  mais  il  tomba  dans  l'exagération  la  plus  regrettable, 
accusant  tous  les  médecins  d'ignorance  et  enlevant  aux  malades  toute  confiance 
dans  les  secours  de  l'art  ;  c'est  ainsi  qu'il  appela  Hippocraie  un  exterminateur 
du  genre  humain  et  l'accusa  d'avoir  été  la  cause  de  la  mort  de  plus  de  cent 
millions  d'hommes.  Il  développe  ces  idées  surtout  dans  son  Teatro  critico  et  ses 
Carias  eruditas.  Du  reste,  «  dans  ces  deux  écrits  Feyjoo  ne  craignit  pas  d'atta- 
quer l'ignorance  des  moines,  la  licence  du  clergé,  les  privilèges  ridicules,  l'abus 
des  pèlerinages,  des  exorciseurs,  des  prétendus  miracles,  etc.  Il  se  fit  ainsi  beau- 
coup d'ennemis  ;  mais  les  savants  les  plus  distingués  de  son  pays  le  défendirent 
et  il  évita  les  poursuites  de  l'Inquisition.  Bien  qu'il  ne  se  fût  pas  moins  moqué  de 
la  médecine  que  de  la  superstition,  la  Faculté  de  Séville  le  reçut  au  nombre  de 
ses  docteurs  »  [Nouv.  biogr.  gén.).  Il  était  particulièrement  lié  avec  le  docteur 
Jlartin  Martinez,  de  Madrid,  un  philosophe  sceptique,  dont  le  rapprochait  une 
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certaine  conformité  dans  les  idées  ;  ce  dernier  le  combattit  cependant  dans  ce 
que  ses  doctrines  médicales  avaient  d'outré. 

Feyjoo,  abbé  du  monastère  Saint-Vincent  d'Oviedo,  maître  général  de  l'ordre 
des  Bénédictins,  conseiller  du  roi  Ferdinand  VI,  comblé  d'bonneurs,  finit  par  se 
retirer  dans  son  monastère  pour  ne  plus  en  sortir  ;  c'est  là  que  moui'ut  cet  homme 
courageux  le  26  septembre  1764,  à  l'âge  de  quatre-vingt-huit  ans. 

Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Tealro  critico  universal  6  discursos  varias  en  tôdo  genero  de  materias  para  desengaho 
de  errorcs  comuncs,  etc.  Madrid,  17'26-17J9,  in-4°,  8  vol.  Aut.  édit.  Madrid,  nôD,  in-i»; 
trad.  fr.  par  d'HERMiLLv,  incomplète.  Paris,  1742,  in-12,  12  vol.  —  II.  Carias  erudilas  y 
curiosas,  en  que  p or  la  mayor parle  se  continua  el  designio  del  Tealro  critico  universal,  etc. 
Madrid,  1742-60,  in-4°,  5  vol.;  nouv.  édit.  Madrid,  17C5,  111-4°.  (Ces  deux  remarquables 
ouvrages  se  trouvent  longuement  analysés  dans  Morejon  et  Chinchilla.)  —  III.  Ilustracion 
apologelica  al  primera  y  segundo  tomo  del  Teatro  critico,  doiide  se  notan  mas  de  cualro- 
cientos  descuidos  al  aulor  del  Anti-teatro,  etc.  Madrid,  1750,  in-4'';  9°  édit.,  ibid.,  1765, 
in-4°.  —  IV.  Apologia  del  esceplicismo  medico,  etc.,  réuni  au  suivant.  —  V.  Justa  repuisa 
de  inicuas  acusaciones,  etc.  Madrid,  1749,  in-4°  ;  nouv.  édit.,  ibid.,  1765,  in-4°.  —  VI.  Res- 
puesta  al  discurso  fisiolôgico-médico  del  D"  don  Fr.  Dorade,  etc.  Madrid,  1740.       L.  Hn. 

FEYXES  (François).  Né  à  Béziers  ;  fit  ses  études  médicales  à  Montpellier,  où 
il  fut  reçu  docteur  en  1556.  En  1557,  il  hérita  de  la  chaire  de  Schyron,  et  il 
l'occupa  jusqu'à  sa  mort,  en  1573.  On  connaît  de  lui  un  seul  ouvrage,  sorte 
de  cours  de  médecine,  resté  manuscrit  dans  ses  papiei's  et  publié  par  René 
Moreau,  de  Paris,  sous  le  titre  de  : 

Mcdecina  practica  in  quatuor  libres  digesta.  Lyon,  1050,  in-i»  A.  D. 

FFIRTH  (Stubbins).  Médecin  américain,  naquit  à  Salem,  dans  le  New-Jersey, 
vers  1775,  fit  ses  études  médicales  à  Philadelphie,  et  y  prit  le  grade  de  docteur 
en  1804.  En  sa  qualité  de  chirurgien  de  la  marine,  il  fit  de  nombreux  voyages; 
nous  le  trouvons  en  1804  à  Batavia,  en  1805  à  Madras,  en  1806  à  Calcutta;  à 
cette  époque  il  publia  un  certain  nombre  de  mémoires  qui  le  firent  connaître 
avantageusement,  et  qui  sont  surtout  relatifs  aux  maladies  des  pays  chauds.  Nous 
ne  connaissons  ni  le  lieu  ni  la  date  de  sa  mort. 

Nous  citerons  de  lui  : 

I.  A  Treatise  on  Malignant  Fevcr,  wilh  an  Altempt  ta  prove  its  non-contagious  Nature; 
.  from  Reason,  Observation  and  Expcr/menl,  etc.  An  inaug.  Diss.  Philadelphia,  1804,  in-S". — 
II.  Some  Accounl  of  Batavia,  and  the  Sources  of  ils  Unliealthincss.  In  Coxe's  Philad.  Med. 
Muséum,  t.  II,  p.  47,  1806.  —  III.  Observations  on  the  Use  of  Nilric  Acid  in  Hepatitis. 
Ibid.,  p.  62.  —  IV.  Some  Account  of  the  Diseases  lliat  occurred  on  Board  the  Ship  China, 
during  a  Voyage  from  Philadelphia  to  Batavia,  until  her  Return  to  the  Delaware.  Ibid., 
p.  121.  —  Y.  Practical  Remarks  on  the  Similarity  of  American  and  Asiatic  Fevers,  and 
on  the  Efficacy  of  Black  Hcnbanc  [Ilyoscyamus  niger)  and  White  Vitriol  iii  curing  Inter- 
mitting  Fevers  and  Dysenteries.  In  New-York  Med.  Rcpository.  Hexade  II,  t.  IV,  p.  145, 
1807.  L.  Hn. 

FlAXCÉ  (Aîstoiixe).  Médecin  du  seizième  siècle,  naquit  à  Fleuret,  près  do 
Besançon,  en  1552.  II  étudia  les  belles-lettres  et  la  philosophie  à  Paris,  puis 
alla  à  Jlontpellier  suivre  les  cours  de  médecine,  et  exerça  cet  art  successivement 
à  Carpentras  et  à  Arles.  Reçu  enfin  docteur  à  Avignon,  il  fut  requis  par  cette 
ville,  en  1580,  pour  soigner  les  pestiférés  ;  atteint  lui-même  de  la  contagion,  il 
mourut  le  27  mai  1581,  à  l'âge  de  vingt-neuf  ans.  D'après  ses  panégyristes.  Fiancé 
était  un  savant  de  premier  ordre  et  promettait  merveilles;  sa  mort  prématurée 
l'empêcha  de  rien  publier  sur  la  médecine  ;  il  n'a  laissé  qu'une  poésie  latine  in- 
titulée Plaiopodologie,  prise  par  de  La  Monnoie  pour  un  traité  des  pieds  plats, 


22  FIBRAUREA. 

mais  qui  n'est  autre  chose  qu'une  satire  contre  ses  ennemis  et  ses  envieux.  C'est 
ce  que  nous  apprend  la  poésie  suivante  :  Larmes  et  soupirs,  de  Jean-Aymé  de 
Chavigni,  sur  le  trépas  (V Antoine  Fiancé.  Paris,  1582,  in-8".  L.  Hn. 

FIARU  (Thomas-Marie-Louis).  Né  à  Montluel  (Ain),  le  21  février  1797, 
mort  à  Paris,  le  6  janvier  1853,  ce  médecin  perspicace,  cet  homme  de  bien, 
s'est  fait  surtout  connaître  par  d'importants  travaux  sur  le  vaccin  et  sur  la  vac- 
cine. C'est  évidemment  à  lui,  à  sa  persistance  qu'est  due  la  création  de  cette 
école  dont  l'Académie  des  sciences  a  consacré  la  valeur  et  couronné  les  efforts, 
en  proclamant  :  1"  la  dégénérescence  de  la  vaccine  et  la  nécessité  du  renouvel- 
lement du  virus  vaccinal;  l'action  temporaire  de  la  vaccine  et  la  nécessité  d'une 
deuxième  vaccination.  Fiard  a  donc  largement  payé  son  tribut  à  la  science  et  à 
l'humanité.  Voici  les  titres  de  ses  principaux  Mémoires  : 

I.  Recherches  ex^iérimentales  et  physiologiques  sur  la  dégénérescence  de  la  vaccine,  l'al- 
térabilité du  virus  vaccin  ;  sur  l'action  temporaire  de  la  vaccine  et  la  nécessité  de  la 
revacciimtiun  ;  recherches  sur  le  cow-pox  et  la  fausse  picotte  des  vaches  ;  nécessité  de 
renouveler  le  vaccin  des  comités  (1851).  —  II.  Recherches  sur  l'origine  du  virus  vaccina- 
expériences  avec  la  matière  des  eaux-aux-jambes  du  cheval  et  avec  le  virus  de  la  j^etite 
vérole  inoculée  aux  vaches  (1833).  —  III.  Recherches  sur  les  moyens  de  recueillir  et  de 
conserver  le  fluide  vaccinal  (1835).  —  IV,  Recherches  sur  les  naissances,  sur  les  décès 
causés  par  la  petite  vérole,  et  les  vaccinations  gratuites  pendant  dix-huit  ans  (1855).  — 
V.  Recherches  nouvelles  sur  le  cow-pox,  et  drmoustration  expérimentale  de  la  dégéné- 
ration du  virus  vaccin  (1836).  —  VI.  Recherches  microscopiques  sur  le  fluide  vaccin  (1838). 
—  VII.  De  la  dégénération  de  la  vaccine  et  de  la  nécessité  du  renouvellement  du  virus 
vaccin  (1842).  Ouvi'age  récompensé  d'un  prix  de  2,500  fr.  —  VIII.  Nouveau  mode  de  vac- 
cination. Paris,  1828,  iii-8°.  —  IX.  Nécessité  de  la  revaccination.  Paris,  1838,  in-8°. 

A.  G. 

FIATTAS  (Les).     Voy.  Aïnos. 

FIBIG  (JoHANJs).  Médecin  allemand,  attaché  au  tribunal  de  Mayence  et  pro- 
fesseur d'histoire  naturelle  à  l'Université  de  cette  ville,  mourut  le  21  octobre 
1792,  laissant  divers  ouvrages  d'histoire  naturelle  assez  estimés;  nous  citerons 
entre  autres  : 

I.  Programma  ïtber  das  Sfudium  der  Naturgeschichte.  Jlainz,  1787,  in-8''.  —  II.  Hand- 
buch  der  Minéralogie.  Mainz.  u.  Frankf.  a.  M.  1787,  in-S".  —  III.  Avec  Nau  :  Bibliothek  der 
gesammten  Naturgeschichte.  Frankf.  a  M.  Bd.  I,  1789-90;  Bd.  II,  1790-91,  in-8°.  —  IV.  Bes- 
chreibung  einer  auf  Befehl  der  Begieiung  nach  Norden  gemackten  Reise,  enthaltcnd  Ab- 
handlungen  iiber  mehrere  Gegrnstânde  der  Minéralogie.  Frankf.  a.  M.  1790,  in-8°.  (Traduit' 
en  gr.  partie  du  français  de  Macquart  par  Fibig  et  Nau.)  —  V.  Ortbcschreibung  von  Moskau. 
Frankf.  a.  M.  1790,  m-%°.  (Section  de  l'ouvrage  précédent  publiée  séparément.)  —  VI.  Ein- 
leilung  in  die  Naturgeschichte  des  Pflanzenreichs  nach  den  neuesten  Entdeckunyen.  Mainz, 
1791,  in-S".  — VII.  Beschrcibung  des  Satleltrâgers  {Cyrillus  cphipiger).  In  Schriften  der 
Berliner  Gesellsch.  naturforsch.  Freundc.  Bd.  V,  1784.  —  YIII.  Ueber  cine  neue  Art  von 
Insekten.  Ibid.  Bd.  VI.  L.  Hn. 

FIBRAUREA.  Genre  de  plantes  dicotylédones,  apparlenant  à  la  famille  des 
Ménispermées.  Loureiro,  qui  a  établi  ce  genre  dans  sa  flore  de  Cochinchine,  le 
rapprochait  des  Ahuta  d'Aublet;  de  Candolle  le  faisait  rentrer  dans  les  Cocculus; 
enfui,  les  botanistes  actuels  admettent  le  genre  Fibraurea,  avec  une  seule 
espèce,  le  Fibraurea  tinctoria  Lour.  {Coccuhis  Fibraurea  D  C).  C'est  une  plante 
dioïque,  à  feuilles  ovales  ou  oblongues,  coriaces,  à  trois  nervures  longitudi- 
nales. Les  fleurs  ont  neuf  sépales  sans  corolle.  Les  fleurs  mâles  ont  six  étamines, 
libres,  incurvées  et  renflées  en  massue  au  sommet.  Les  femelles  ont  six  carpelles, 
libres,  qui  deviennent  des  drupes  comprimées,  dont  le  noyau  porte,  en  dedans, 
un  sillon  très-prononcé. 
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La  plante  habite  la  Cochincliiiie  et  l'ai'chipel  Indien.  Sa  tige  ligneuse  est  for- 
mée de  couches  concentriques,  de  couleur  dorée,  et  donne  une  matière  colorante 
jaune,  utilisée  dans  la  teinture.  La  racine  et  la  partie  inférieure  des  tiges  sont 
employées,  dans  le  pays  d'origine,  comme  résolutives,  désobstruantes  et  diuré- 
tiques. 

LouREiRO.  Flora  Cochinchinensis,  1790,  626.  —  De  Candoli.e.  Prodromus,  I.  —  IIooker  et 
Thomson.  FZora /«rf(ca,  I,  204.  —  Bentham  et  Hooker.  Gênera  Plantarum,  960.  — Baillox, 
Histoire  des  plantes ,  III,  14  et  22.  Pl. 

FIBRE.  Les  mots  fibre  et  fibrille  sont  d'origine  anatomique.  Ils  ont  con- 
stamment désigné  les  parties  des  animaux  et  des  plantes  dans  lesquelles  la  lon- 
gueur l'emporte  de  beaucoup  sur  l'épaisseur,  toujours  peu  considérable  et  dont 
la  subdivision  longitudinale  ne  peut  être  poussée  plus  loin. 

Guidés  par  les  doctrines  géométriques  et  mécaniques  de  leur  temps,  qui 
réagissaient  alors  sur  les  sciences  organiques  moins  avancées,  Boerhaave,  Hal- 
1er  et  d'autres  auteurs  qu'ils  citent,  considéraient  la  fibre  comme  le  premier  ou 
le  dernier  élément  du  corps  humain,  matière  unique  de  tout  l'organisme,  dont 
par  des  arrangements  divers  naîtraient  les  membranes,  les  tubes,  les  divers 
tissus,  etc.,  de  même  qu'en  géométrie  les  surfaces  dérivent  du  développement 
de  la  ligne  à  partir  du  point  comme  origine  (Boerhaavii,  Methodus  stiidii  me- 
dici.  Amslelodami,  1751,  in-4°,  t.  I,  p.  246  et  suiv.). 

La  fibre,  dit  Haller,  est  un  nom  commun,  un  terme  généi'ique  embrassant  des 
espèces  multiples  d'éléments  allongés  presque  sans  épaisseur,  fragiles  ou  mous, 
élastiques  ou  pultacés,  etc.,  composant  le  tissu  cellulaire,  les  parenchymes  des 
viscères,  les  muscles,  les  nerfs,  les  tendons,  les  ligaments,  etc.,  et  même  les 
cheveux,  les  ongles,  les  os  et  les  cartilages  {Elementa  physiologiœ.  LausanuiE, 
1757,  in-4»,  1. 1,  p.  2). 

Dans  ces  auteurs  le  mot  fibre  désigne  abstractivement  ou  génériquement  l'élé- 
ment anatomique  constitutif  essentiel  et  premier  (ou  dernier)  du  corps  ;  ce 
mot,  en  d'autres  termes,  à  ce  point  de  vue,  avait  le  sens  qu'on  attribue  aujour- 
d'hui soit  à  l'expression  élément  anatomique,  soit  dans  un  sens  plus  restreint 
au  mot  cellule. 

Chaussier  et  autres,  imitant  Haller  en  cela,  prennent  le  mot  fibre  dans  ce  sens 
générique,  mais  n'admettent  que  quatre  espèces  de  fibres  :  l"  la  fibre  lami- 
neuse,  laminaire  ou  celhdaire  [voy.  Lamineux)  ;  2"  la  fibre  albuginée ;  on  sait 
aujourd'hui  que  c'est  la  même  que  la  précédente,  ou  mieux  qu'elle  est  repré- 
sentée par  les  faisceaux  visibles  à  l'œil  nu  que  la  précédente  forme,  avec  ou 
sans  quelques  fibres  élastiques,  dans  les  organes  fibreux  et  les  tendons  {voy.  Fi- 
breux et  Muscles,  p.  610)  ;  3'^  la  fibre  nerveuse,  et  4°  la  fibre  musculaire. 

L'emploi  du  microscope  a  montré  que  ce  que  les  anciens  appelaient  fibre 
n'était,  en  chaque  cas,  qu'un  faisceau  de  fibres  et  non  la  fibre  elle-même. 

L'étude  du  développement  des  éléments  anatomiques  n'a  pas  fait  disparaître 
l'emploi  du  mot  fibre,  en  tant  que  désignant  des  parties  organiques  élémentaires 
très-grêles,  d'une  épaisseur  très-faible,  bien  que  mesurable  et  d'une  longueur 
que,  sur  la  plupart,  on  ne  peut  déterminer.  Mais  cette  étude  a  montré  que  toutes 
les  particules  microscopiques  se  présentant  sous  forme  de  filament  dans  lequel 
la  longueur  l'emporte  de  beaucoup  sur  l'épaisseur,  se  trouvent  être  des  dé- 
pendances, des  provenances  du  corps  de  cellules  de  telle  ou  telle  espèce.  Il 
n'y  a  d'exception  que  pour  les  fibres  ou  prismes  de  l'émail  {voy.  p.  27). 
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Dans  tous  les  autres  cas  on  voit  qu'à  la  périphérie  du  corps  d'une  cellule  plus 
ou  moins  régulièrement  ovoïde  ou  polyédrique  [a,  b,  c,  d,  e)  se  produisent  des 
prolongements  grêles  qui,  d'abord  d'une  longueur  mesurable,  finissent  par  ne 
plus  pouvoir  être  suivis  dans  toute  leur  étendue  {voîj.  Cellule,  p.  646,  648, 
649,  660  et  suiv.,  et  Musculaire,  p.  515,  550,  552  et  557). 

Ajoutons  qu'une  fois  ces  fibres,  ces  prolongements  développés,  le  noyau  du 


corps  cellulaire  peut  encore  se  segmenter  dans  certaines  conditions  accidentelles, 
mais  la  multiplication  par  segmentation  du  corps  cellulaire  n'a  plus  lieu. 

En  remontant  aux  pages  déjà  indiquées  pour  les  articles  Cellule  et  Muscu- 
laire on  verra  que  les  données  précédentes  s'appliquent  :  1"  aux  fibres  lami- 
neuses  ou  du  tissu  cellulaire;  2°  aux  fibres  élastiques  (Ch.  Robin,  Anatomie  et 
physiol.  cellulaires,  Paris,  1875,  p.  407)  ;  5"  aux  fibres  musculaires  striées* 
4"  aux  fibres  nerveuses  ou  cylindre-axes. 

Il  n'y  a  du  reste  chez  les  vertébrés  que  ces  éléments-là  dont  les  cellules  pré- 
sentent les  prolongements  filamenteux  ou  fibres  de  ce  nom. 

Ainsi  qu'on  le  voit  les  progrès  de  la  science  montrent  que  .le  mot  fibre  n'a 
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présentement  à  proprement  parler  ni  un  sens  générique  ni  un  sens  spécifique.  Il 
ne  désigne  que  la  forme  de  certaines  dépendances  de  quelques  espèces  d'éléments 
anatomiques  cellulaires.  Sur  l'adulte  ces  dépendances,  comme  le  montrent  les 
cylindre-axes  du  sciatique,  etc.,  et  d'autres  éléments  en  viennent  à  représenter 
pour  chaque  cellule  une  masse  de  substance  organisée  plus  considérable  que 
celle  de  cette  cellule  même,  qui  a  été  le  point  de  départ  de  leur  développement 
et  qui  sur  l'embryon  l'emportait  primitivement,  au  contraire,  en  volume  sur 
ses  propres  dépendances. 

En  d'autres  termes,  lorsqu'on  voit  une  fibre  sous  le  microscope,  il  importe  de 
se  rappeler  que  ce  n'est  pas  une  individualité  autonome  qu'on  a  sous  les  yeux, 
mais  bien  une  portion  d'un  élément  anatomique  de  telle  ou  telle  espèce.  Ce 
fait  implique  que  pour  connaître  réellement  cette  espèce  il  faut  alors  remon- 
ter jusqu'à  la  cellule  dont  la  fibre  observée  est  un  prolongement  substantiel 
direct.  3Iais  par  contre,  tout  n'est  pas  dans  la  cellule,  alors  même  qu'il  s'agit 
des  éléments  figurés. 

A  ce  point  de  vue  la  détermination  de  la  nature  des  fibres  par  l'examen  de 
leur  origine  embryogénique  conduit  à  certaines  données  qu'il  importe  de  spé- 
cifier. On  voit  alors  qu'il  y  a  des  fibres  qui  sont  des  accroissements,  des  prolonge- 
ments directs  et  multiples  du  corps  cellulaire  même  {protoplasma  des  auteurs 
allemands  et  de  leurs  imitateurs)  ;  il  y  a  d'autre  part  des  fibres  qui  sont  au 
contraire  des  allongements  évolutifs  multiples  de  la  paroi  propre  cellulaire  (voy. 
Cellule,  p.  620  à  623). 

Les  fibres  nerveuses  ou  cylindre-axes  sont  manifestement  des  allongements 
substantiels  directs  de  la  matière  même  du  corps  des  cellules  nerveuses.  Ils  en 
conservent  l'aspect  finement  grenu,  les  réactions,  la  propriété  de  se  marquer  de 
bandes  transversales  alternativement  claires  et  foncées  au  contact  de  l'azotate 
d'argent. 

Les  fibrilles  musculaires  striées  sont  plus  directement  encore  dans  le  même 
cas,  puisqu'elles  représentent  d'une  manière  immédiate  la  substance  périnu- 
cléaire  du  corps  cellulaire  se  développant  sans  intermédiaire  sous  forme  de 
minces  filaments  contractiles.  11  en  est  au  moins  ainsi  pour  les  fibrilles  des  fais- 
ceaux du  cœur  {voy.  Mubculaire,  p.  557). 

Les  fibres  lamineuses  sont  au  contraire  des  excroissances,  multiples  aussi, 
pour  chaque  cellule,  de  la  paroi  propre  de  celle-ci,  pendant  que  le  corps  cellu- 
laire reste  au  contraire  (a,  b,  c)  petit,  grenu  avec  ou  sans  production  de 
gouttes  huileuses  venant  faire  disparaître  cette  substance  grenue  (/«,  i^j)  {voy. 
Adipeux). 

Même  remarque  pour  les  cellules  qui  sont  le  centre  d'origine  des  prolonge- 
ments fibrillaires  ou  lamelleux  élastiques.  Ici  le  corps  cellulaire  reste  réduit  à 
presque  rien  et  à  peine  grenu,  hors  les  cas  de  la  production  de  granules  grais- 
seux, séniles  ou  pathologiques.  Presque  tout  est  représenté  par  la  substance 
élastique,  résistant  aux  agents  chimiques,  qui  s'irradie  en  filaments  plus  ou 
moins  subdivisés  autour  d'un  noyau  comme  centre. 

Quant  aux  fibres  végétales,  nous  devons  nous  borner  à  dire  qu'elles  sont  repré- 
sentées directement  par  des  cellules,  complètes,  très-longues,  soudées  intime- 
ment les  unes  aux  autres  bout  à  bout,  conservant  chacune  sa  cavité  propre 
étroite  et  allongée. 

Les  données  qui  précèdent  montrent  que  si,  au  point  de  vue  de  la  provenance 
génétique  et  évolutive,  les  fibres  sont  liées  à  la  forme  cellulaire  de  la  substance 
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organisée,  la  forme  lilamentense  de  cette  substance  ne  doit  pas  être  laissée  de 
côté  dans  les  descriptions.  11  doit  en  être  ainsi,  non-seulement  eu  ce  qu'elle 
l'emporte  quant  à  la  masse  sur  la  forme  cellulaire  dans  les  tissus  nerveux  blanc, 
musculaire  strié,  libreux  proprement  dit,  et  élastique,  mais  encore  parce  que 
l'accomplissement  de  certains  actes  physiologiques  est  lié  à  cette  forme. 

On  remarquera  aussi  que  les  fibres  douées  de  propriétés  de  la  vie  animale  sont 
des  provenances  de  la  substance  du  corps  cellulaire,  tandis  que  celles  qui  sont 
des  prolongements  d'une  paroi  de  cellule  (fdjres  élastiques  et  laniineuses)  ne 
sont  douées  que  de  propriétés  physiques  [voy.  Cellule,  p.  668,  Élastique  et 
Lawinedx,  p.  225  et  suiv.). 

Ces  particularités  doivent  aussi  êti-e  spécifiées  au  point  de  vue  de  l'interpréta- 
tion de  l'aspect  que  sous  le  microscope  présentent  les  tissus  dans  lesquels  ces 
prolongements  l'emportent  sur  la  masse  des  noyaux  et  des  corps  cellulaires  dont 
ils  dérivent,  ou  quand  ils  les  masquent  i)lus  ou  moins  complètement. 

Les  tissus  auxquels  il  est  fait  allusion  sont  les  tissus  cellulaire,  fibreux, 
fibro-cartilagineux,  élastique,  musculaire  strié,  nerveux  gris  sympathique  et 
cérébro-spinal  par  place.  Ces  données  sont  particulièrement  applicables  à  l'étude 
du  tissu  cellulaire,  rougeâtre  ou  non,  filamenteux  du  scrotum,  de  l'aisselle,  etc., 
à  faisceaux  facilement  isolables,  finement  striés  on  long,  rectilignes  ou  ondu- 
leux,  les  uns  simples,  les  autres  divisés,  et  alors  généralement  anastomosés  en 
formant  des  mailles  de  dimensions  inégales.  Là,  comme  dans  la  pie-mère,  etc., 
l'acide  acétique  en  les  gonflant  et  les  rendant  homogènes  montre  qu'ils  man- 
quent tout  à  fait  de  noyaux  sur  une  grande  longueur  ou  n'en  possèdent  que  de 
loin  en  loin,  tandis  qu'il  en  met  en  évidence  un  plus  grand  nombre  sur  quelque 
autre  point  du  même  faisceau  ou  sur  des  faisceaux  voisins.  Il  fait  voir  qu'ils 
sont  placés  en  très-petit  nombre  à  la  surface,  mais  ordinairement  dans  l'épais- 
seur du  faisceau,  suivant  son  axe  parfois,  tandis  que  les  fibres  élastiques,  spi- 
rales ou  annulaires,  entre  lesquelles  se  gonfle  la  substance  des  fibres  rendue 
hyaline,  sont  tout  à  fait  superficielles. 

Il  n'existe  pas  de  fibres  qui  soient  une  dépendance  du  noyau  des  cellules. 

Indépendamment  des  fibres  dont  il  vient  d'être  question,  qui  sont  des  dépen- 
dances directes  des  corps  cellulaires ,  il  est  d'autres  parties  élémentaires  de 
l'économie  qui  ont  la  forme  de  fibres.  Toutes  appartiennent  au  groupe  de  ces 
parties  qui  portent  le  nom  de  produits  {voy.  Éléments  anatomiques). 

Les  unes  sont  des  provenances  directes  des  cellules,  ou  du  moins  semblent 
l'être,  quoique  le  fait  ne  soit  pas  absolument  démontré.  Tels  sont  les  tubes  ou 
fibres  à  noyaux  de  la  couche  molle  du  cristallin,  qui  paraissent  bien  dériver 
des  cellules  de  la  couche  superficielle,  soudées  l'une  à  l'autre,  bout  à  bout, 
après  s'être  allongées  ;  cellules  qui  viennent,  comme  on  le  sait,  d'une  involu- 
tion  du  feuillet  externe  du  blastoderme,  survenant  à  l'époque  du  passage  de  ces 
cellules  à  l'état  épidermique.  Tels  sont  encore  les.  prismes  dentelés  du  noyau 
du  cristallin ,  qui  semblent  aussi  être  une  provenance  de  ces  mêmes  fibres 
nucléées,  bien  que  toutes  les  phases  de  ce  passage  n'aient  pas  encore  été  nette- 
ment suivies.  Dans  les  prismes  il  ne  reste  même  plus  des  noyaux  d'espace  en 
espace  comme  dans  ces  dernières,  pour  montrer  en  eux  des  relations  de  struc- 
ture avec  les  cellules;  quant  aux  relations  de  formes  et  de  dimensions,  elles 
n'existent  absolument  plus. 

Il  est  encore  d'autres  éléments  de  l'économie,  nettement  configurés,  isolables, 
ayant  une  existence  propre,  qui  non-seulement  n'offrent  plus  la  structure  des 
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cellules,  quelle  que  soit  leur  forme,  mais  qui  n'ont  aucune  relation  substantielle 
directe  avec  les  cellules  au  point  de  vue  de  la  provenance  évolutive.  Ce  sont 
les  prismes  de  l'émail  dentaire  et  ceux  de  la  coquille  des  mollusques.  Ces  élé- 
ments ont  une  origine  organique  la  moins  directe  qu'il  soit  possible  de  con- 
cevoir. Ils  ne  représentent  nullement  des  cellules  modifiées  et  incrustées  de 
calcaires.  Ils  se  forment,  il  est  vrai,  par  l'intermédiaire  des  cellules  épithéliales 
qui  tapissent  le  derme  des  téguments  externes  ou  internes  et  qui  séparent 
toujours  de  ce  derme  les  couleurs  dures  qu'ils  forment;  mais  c'est  par  genèse 
exsudativc,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  par  association  molécule  à  molécule  des 
principes  fournis  par  ces  cellules,  qu'a  lieu  leur  formation  et  leur  allongement. 
Les  organes  constitués  par  leur  ensemble  constituent  des  pièces  du  squelette 
externe  {voy.  Systèmes  Aîikm^iQv es).  Ch.  Robin. 

FIBREUX  (tissu  et  système).  Avant  Bichat,  les  organes  fibreux  n'ont  pas 
été  envisagés  d'une  manière  générale  par  les  anatomistes,  c'est-à-dire  comme 
formant  un  ensemble  de  parties  analogues  par  leur  nature  anatomique.  Personne 
avant  lui  n'en  a  fait  un  système.  Ces  descriptions,  isolées,  comme  le  dit  Bi- 
chat, ne  pouvaient  offrir  aucune  de  ces  vues  grandes  et  uliles  à  la  médecine  qui 
nous  montrent  des  appareils  fort  différents  par  les  fonctions  qu'ils  remplissent 
et  qui,  cependant,  sont  sujets  aux  mêmes  maladies,  parce  que  des  parties  d'un 
même  système,  des  organes  formés  d'un  même  tissu  entrent  dans  leur  consti- 
tution. Rien  n'est  plus  frappant,  en  effet,  que  la  similitude  des  organes  fi- 
breux, quant  à  la  marche  des  altérations  dont  ils  sont  le  siège,  soit  qu'ils  pren- 
nent part  à  la  constitution  de  l'appareil  locomoteur  d'une  part  ou,  au  contraire, 
de  l'appareil  nerveux  central,  de  l'œil  ou  du  testicule. 

11  faut  encore  répéter  avec  Bichat  que  :  «  quoique  tous  les  organes  fibreux 
aient  une  nature  absolument  identique,  quoique  la  même  fibre  entre  dans  la 
composition  de  tous,  cependant  les  formes  qu'ils  affectent  sont  extrêmement 
variables.  C'est  même  cette  variété  de  formes,  jointe  à  celle  de  leur  position  et 
de  leurs  fonctions,  qui  les  a  fait  différemment  dénommer,  qui  les  a  fait  dési- 
gner sous  les  noms  de  tendons,  d'aponévroses,  de  ligaments,  etc.  ;  car  il  n'y  a 
point  ici  de  dénomination  générale  pour  tout  le  système,  ni  de  mots  qui  répon- 
dent par  exemple  à  ceux  de  muscles,  de  nerfs,  etc.,  donnant  l'idée  de  l'organi- 
sation, quelle  que  soit  la  forme  de  l'organe.  » 

Bichat  ajoute  qu'il  ne  créera  point  ce  mot,  pensant  qu'on  le  comprendra  faci- 
lement sans  cela;  et  de  fait,  malgré  le  nombre  des  tissus  dont  les  éléments 
anatomiques  ont  la  forme  filamenteuse,  tout  le  monde  s'entend  aujourd'hui  sur 
la  signification  des  expressions  tissu  fibreux  et  système  fibreux. 

Toutefois,  du  tissu  fibreux  de  Bichat  on  a  dû  séparer  le  tissu  élastique  [voy. 
Élastique),  parce  que  la  fibre  qui  le  compose  n'est  pas  la  même  que  celle  du 
tissu  fibreux.  D'autre  part,  bien  que  les  tendons  contiennent  la  même  fibre  que 
celle  qui  compose  le  tissu  fibreux,  elle  y  présente  des  particularités  évolutives 
telles,  et  telles  aussi  dans  sa  disposition  faciculaire  et  sa  texture,  qu'une  même 
description  histologique  ne  peut  s'appliquer  aux  ligaments  ou  aux  aponévroses 
et  aux  tendons,  tant  cylindroïdes  que  membraneux  [voy.  Ch.  Robin,  Noie  sur  la 
constitution  du  tissu  fibreux.  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  1876). 
Aussi  doit-on  les  étudier  séparément  [voy.  Musculaire  (système),  p.  610]. 

La  marche  suivie  dans  cet  article  sera  naturellement  la  même  que  celle  qui  a 
dû  être  adoptée  pour  l'étude  du  tissu  et  du  système  lamineux  (voy.  Lamikecx, 
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p.  208).  Toutefois  l'élément  anatomiqne  fondamental  de  ce  tissu  étant  le  même 
que  celui  qui  compose  essentiellement  le  tissu  cellulaire,  il  n'y  a  pas  lieu  d'en 
reproduire  ici  la  description  (voy.  l'art.  Lamiineux,  p.  210  et  suiv.). 

Ces  indications  et  celles  qui  ont  été  données  sur  la  nature  et  le  rôle  physio- 
logique des  fibres  lamineuses  (art.  Lajiineux,  p.  225)  suffisent  pour  montrer 
qu'il  n'y  a  plus  lieu  de  discuter  avec  Bicliat  et  autres  la  question  de  savoir  si 
le  tissu  fibreux  est  de  la  nature  des  muscles  ou  de  quelque  autre  spéciale.  Il 
offre  un  exemple  des  plus  tranchés  de  ce  fait  général,  qu'une  seule  espèce  d'élé- 
ment anatomique  peut  se  présenter  dans  l'économie  animale,  comme  l'élément 
fondamental  de  tissus  doués  de  propriétés  très-différentes,  de  par  ce  fait  que  sa 
texture,  c'est-à-dire  l'arrangement  réciproque  de  chaque  individu  élémentaire 
envers  ses  semblables  et  les  éléments  accessoires  différents  qui  l'accompagnent, 
n'est  pas  le  même  dans  l'un  comparativement  à  l'autre.  Les  fibres  lamineuses 
en  offrent  un  exemple  frappant  dans  les  tissus  cellulaire,  tendineux  et  fibreux  ; 
les  cellules  épithéliales  nous  en  présenteront  d'analogues  dans  l'épiderme  com- 
paré aux  parenchymes  glandulaires  et  non  glandulaires. 

§  I.  Du  Tissu  FIBREUX.  Cc  tissu  sc  distingue  aisément  de  tous  les  autres  par 
son  inextensibilité  et  sa  ténacité  joints  à  une  souplesse  proportionnelle  à  la  min- 
ceur des  organes  premiers  qu'il  forme;  ces  caractères  se  maintiennent  alors 
même  que  cette  minceur  est  portée  à  ce  point  qu'il  forme  des  membranes  pres- 
que tout  à  fait  transparentes  telles  que  les  aponévroses  et  le  péricarde  fibreux 
des  fœtus  et  des  petits  vertébrés  ;  mais  ce  n'est  que  lorsqu'il  se  dispose  en 
membranes  plus  épaisses,  ou  en  cordons  et  masses  diverses  opaques  qu'il  devient 
d'un  blanc  soit  nacré,  soit  mat  ou  même  grisâtre  avec  un  certain  degré  de 
demi-transparence  comme  dans  les  ménisques  articulaires,  etc.  Leurs  surfaces 
ont  un  aspect  strié,  fibrillaire  ou  fascicule,  avec  ou  sans  entre-croisement  des 
faisceaux,  autrefois  considérés  comme  des  fibres  mêmes,  d'où  le  nom  de  ce 
tissu. 

Le  tissu  fibreux  a  été  appelé  albugineux,  par  Chaussier,  scléreux,  par  De 
Blainville  et  Laurent,  ligamenteux  ou  dermeux,  par  Béclard. 

Texture  du  tissu  fibreux.  Le  tissu  fibreux  a  pour  éléments  anatomiques 
constitutifs  essentiels  :  1°  des  fibres  lamineuses  disposées  en  faisceaux  déjà 
décrits  dans  l'article  Lawineux,  p.  220  et  256,  mais  dont  quelques-uns  attei- 
gnent ici  une  épaisseur  de  G'"°',10  ou  environ;  2"  des  fibres  élastiques,  tant  dis- 
posées en  spirales  autour  des  faisceaux,  ce  qui  n'existe  pas  dans  les  tendons,  que 
plongées  dans  l'épaisseur  même  des  faisceaux,  à  peu  près  comme  dans  ceux  des 
tendons  [voy.  Musculaire,  p.  6i0  et  suiv.)  ;  certaines  différences,  notées  ci-après, 
méritent  toutefois  d'être  spécifiées  ;  3"  des  vaisseaux  et  des  nerfs,  mais  qui  ne 
se  distribuent  que  dans  les  cloisons  lamineuses  interfasciculaires  et  jamais  dans 
les  faisceaux  eux-mêmes. 

Dans  chaque  organe  les  faisceaux  fibreux  sont  parfois  cylindriques,  mais  le  plus 
souvent  polyédriques  à  faces  de  largeur  inégale.  Souvent  aussi  ceux  qui  se  trou- 
vent voisins  les  uns  des  autres  sont  de  volume  très-différent.  Ces  particularités 
distinguent  déjà  nettement  la  texture  des  ligaments  de  celle  des  tendons  y  com- 
pris le  ligament  ou  mieux  tendon  rotulien.  En  outre  les  plans  de  juxtaposition 
sont  comme  diffus,  plus  épais  que  dans  ces  derniers  [voy.  Musculaire,  p.  211). 
Comme  dans  les  tendons  ces  faisceaux  renferment  de  fines  fibres  élastiques 
parallèles  aux  fibres  lamineuses,  un  peu  onduleuses,  plus  ou  moins  ramifiées 
et  anastomosées  selon  qu'il  s'agit  de  tel  ou  tel  organe.  Elles  existent  même 


FIBREUX.  29 

dans  les  ménisques  du  genou  et  autres.  Elles  sont  dans  ces  organes  et  dans  les 
ligaments  proprement  dits  un  peu  moins  nombreuses  que  dans  les  tendons. 
Elles  le  sont  davantage,  au  contraij^e,  avec  de  plus  fréquentes  anastomoses  dans 
les  membranes  fdjreuses  (dure-mère,  tuniques  des  corps  caverneux,  du  foie,  du 
rein,  etc.).  Elles  sont  de  plus  accompagnées  dans  les  ligaments,  les  ménis- 
ques, les  bourrelets  articulaires,  les  gaines  fibreuses  des  tendons,  les  anneaux 
du  cœur,  etc.,  de  petites  cellules  élastiques,  stelliformes  irrégulières,  à  courts 
filaments  rayonnant  autour  d'un  noyau  irrégulier.  Il  y  a,  en  outre,  un  nombre 
variable  de  noyaux  du  tissu  cellulaire,  surtout  dans  les  organes  nommés  ci- 
contre. 

Les  coupes  perpendiculaires  à  la  direction  des  faisceaux  montrent  les  fibres 
élastiques  sous  l'aspect  qu'elles  ont  dans  les  tendons,  mais  leur  épaisseur  offre 
plus  de  diversités  de  l'une  à  l'autre.  Elles  sont  écartées  les  unes  des  autres  de 
0«"°,02  à  0""",05  {voy.  Musculaire,  p.  612). 

Il  est  un  certain  nombre  des  gros  faisceaux  ligamenteux,  de  ceux  des  gaines 
tendineuses,  des  bourrelets  articulaires,  épais  de  0™'",10  et  plus,  que  les  coupes 
transversales  montrent  formés  par  la  juxtaposition  intime  de  faisceaux  primitifs 
épais  de  0'"'",05  ou  environ.  Ce  sont  là  les  faisceaux  qui,  pour  Bichat  et  autres, 
représentent  l'élément,  la  fibre  propre  du  tissu,  la  fibre  aibuginée,  pour  Cliaus- 
sier.  Or,  non-seulement  ils  sont  formés  par  la  juxtaposition  de  nombreuses 
fibres  et  de  noyaux,  mais  encore  par  celle  de  fibres  de  deux  espèces.  Ici  les 
coupes  font  voir  en  même  temps  des  fibres  élastiques  fines,  rangées  à  la  sui-face 
de  ces  faisceaux,  interposées  à  eux  si  l'on  veut,  et  marquant  déjà  par  leur  si- 
tuation les  plans  de  juxtaposition. 

Dans  certains  organes,  comme  les  anneaux  fibreux  du  cœur,  le  tissu  fibreux 
de  ses  valvules,  les  cellules  étoilées,  assez  grandes,  à  noyau  relativement  gros 
l'emportent  en  quantité  sur  les  fibres  élastiques  proprement  dites.  Dans  les 
valvules,  toutefois,  on  voit  en  outre  certaines  de  ces  fibres  élastiques  de 
volume  inégal,  offrant  le  caractère  de  fibres  proprement  dites,  former  un 
réseau  à  mailles  irrégulièrement  arrondies,  de  dimensions  variables  de  l'une  à 
l'autre.  Elles  circonscrivent  les  faisceaux  primitifs  de  fibres  lamineuses,  qui 
sont  comme  cohérents  par  leurs  surfaces  de  contact  ;  elles  le  sont  ici,  aussi  bien 
que  dans  les  anneaux  oii  les  fibres  élastiques  complètement  développées  sont 
plus  rares  et  que  dans  la  dure-mère  oîi,  au  contraire,  elles  frappent  par  leur 
finesse,  leur  rapprochement  et  leurs  anastomoses. 

Il  n'est  pas  sans  importance  de  noter  que  ces  dispositions  tissulaires  se  rap- 
prochent de  celle  du  périoste  par  l'arrangement  des  fibres  en  nappes,  plutôt 
qu'en  faisceaux  bien  limités,  et  aussi  par  une  plus  grande  proportion  de  noyaux 
que  dans  le  tissu  fibreux  péi'icardique,  sclérotical,  etc.  Peut-être  un  jour,  en 
raison  de  ce  fait,  qui  coexiste  avec  la  substitution  de  l'os  à  ce  tissu  dans  le 
cœur  du  cerf,  du  bœuf,  etc.,  en  viendra-t-on  à  classer  ces  organes  dans  le 
système  du  tissu  cellulaire,  à  côté  du  périoste,  de  la  pie-mère  céi-ébro-rachi- 
dienne,  etc.,  plutôt  que  dans  le  tissu  fibreux. 

Fait  important  à  spécifier  encore,  la  face  externe  de  la  dure-mère,  celle  qui 
adhère  aux  os  du  crâne  présente  une  texture  analogue  à  celle  du  périoste  ;  c'est- 
à-dire  une  disposition  des  fibres  en  nappes,  et  non  ea  faisceaux  primitifs  polyé- 
driques groupés  en  faisceaux  secondaires  et  même  tertiaires,  comme  on  le  voit, 
au  contraire,  dans  le  reste  de  son  épîiisseur  et  dans  toute  sou  épaisseur  dès 
qu'on  arrive  à  sa  portion  rachidienne. 
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Notons  qu'ici,  en  même  temps,  les  fibres  élastiques  y  deviennent  plus  nom- 
breuses, plus  souvent  anastomosées  et  surtout  plus  grosses  que  dans  la  portion 
crânienne.  Cette  différence  entre  le  plan  périostique  de  la  dure-mère  et  sa  por- 
tion réellement  fibreuse  est  surtout  prononcée  dans  l'enfance,  et  l'épaisseur  de 
ce  plan  est  bien  plus  considérable  que  chez  l'adulte.  Là  est  sans  doute  la  raison 
anatomique  de  ce  fait  signalé  par  quelques  anatomistes,  que  la  dure-mère  est 
divisible  en  deux  couches  dans  les  premiers  temps  de  la  vie. 

Rien  de  plus  remarquable  que  de  suivre,  à  compter  des  anneaux  fibreux  du 
cœur  constitués  comme  il  vient  d'être  dit  :  1°  l'augmentation  du  nombre  des 
fibres  élastiques  qui  partant  des  cellules  d'origine  stelliformes,  irrégulières, 
comme  centre,  s'anastomosent  dans  la  couche  fibreuse  valvulaire,  avec  prolon- 
eement  dans  leurs  mailles  des  faisceaux  de  fibres  lamineuses  venant  de  ces  an- 
neaux;  2°  du  côté  opposé,  pour  les  anneaux  artériels  une  augmentation  analogue 
du  nombre  des  fibres  élastiques,  très-fines  d'abord,  puis  parmi  lesquelles  s'en 
montrent  de  plus  grosses.  Celles-ci  représentent  l'origine  ou  l'insertion  de  la 
paroi  moyenne  des  artères  sur  le  tissu  fibreux.  Leur  augmentation  de  nombre 
devient  telle  que  les  faisceaux  ou  nappes  de  tissu  cellulaire  forment  une  masse 
moindre  que  celle  de  ces  fibres,  et  la  couche  ainsi  formée  devient  tout  à  fait 
opaque  sur  les  coupes,  puis  à  quelques  dixièmes  de  millimètre  plus  haut,  du 
côté  des  artères  aorte  et  pulmonaire,  les  fibres  élastiques  se  trouvent  de  nouveau 
écartées  les  unes  des  autres,  mais  par  des  fibres-cellules. 

Il  y  a  là  une  véritable  insertion  d'un  organe  formé  de  tissu  essentiellement 
élastique  et  musculaire  sur  un  organe  fibreux  ou  peut-être  cellulaire  (anneaux 
du  cœur)  ;  mais  il  n'y  a  pas  une  continuité  réelle  de  tissu,  comme  semblent  le 
dii'e  les  auteurs  qui  rangent  encore  les  parois  propres  artérielles  dans  le  tissu 
fibreux.  Dans  la  tunique  des  corps  caverneux  les  fibres  élastiques  sont  fines  et, 
en  outre,  très-nombreuses,  plus  que  dans  tout  autre  organe  fibreux,  écartées  les 
unes  des  autres  de  O'^^sOl  à  0""S02  seulement.  Son  tissu  n'est  pas  subdivisé  en 
gros  faisceaux  secondaires  et  tertiaires  comme  celui  des  ligaments,  et  contient 
surtout  des  faisceaux  primitifs  seulement,  mais  en  général  volumineux. 

Juxtaposition  des  faisceaux.  Ces  petits  faisceaux,  ou  faisceaux  primitifs 
correspondant  à  ceux  qui  ont  été  décrits  à  l'article  Laminedx,  p.  256,  sont  réunis 
en  faisceaux  secondaires  que  nous  venons  de  décrire.  Ce  sont  ces  faisceaux 
secondaires  qui  directement,  ou  réunis  en  faisceaux  tertiaires,  vus  à  l'œil  nu, 
étaient  pris  autrefois  pour  les  éléments  du  tissu  fibreux.  Ce  sont  eux  dont  la 
couleur,  la  consistance,  la  direction  et  l'entre-croisement  ainsi  observés  servaient 
à  déterminer  la  structure  des  organes  qu'ils  forment.  La  couleur  du  tissu  résulte 
de  ce  que  les  fibres  immédiatement  juxtaposées  réfléchissent  tous  les  rayons 
de  la  lumière  blanche.  Ce  n'est  que  dans  quelques  organes,  comme  les  mé- 
nisques, où  les  faisceaux  étant  écartés  par  une  certaine  quantité  de  matière 
amorphe,  hyaline,  très-tenace,  la  lumière  pénètre  dans  la  profondeur  et  n'est  pas 
réfléchie  en  entier.  De  là  une  teinte  grisâtre,  avec  plus  ou  moins  de  demi-trans- 
parence pour  tous  ces  organes.  Dans  le  cas  contraire,  quand  les  fibres  superfi- 
cielles limitent  des  sillons  ayant  moins  d'un  millième  de  millimètre  de  profon- 
deur, des  phénomènes  de  décomposition  de  la  lumière  par  interférence  ont  lieu 
comme  sur  les  tendons  avec  production  de  tons  irisés. 

Les  cloisons  de  tissu  cellulaire  qui  existent  dans  un  grand  nombre  des  oro-anes 
fibreux,  ne  se  trouvent  pas  entre  chacun  de  ces  faisceaux  secondaires  et  tertiaires 
mais  le  dIus  souvent   entre  des  groupes  par  accolement  de  plusieurs   de  ces 
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faisceaux,  d'où  le  peu  de  vascularité  de  ces  organes.  On  peut  même  dire  qu'ils 
manquent  tout  à  fait  dans  l'épaisseur  de  la  dure-mcre,  de  la  scléi'otique,  de 
l'albuginée  et  de  l'enveloppe  des  corps  caverneux.  Toutefois  à  leur  surface, 
surtout  à  la  surface  des  ligaments,  des  ménisques,  des  gaines  tendineuses,  des 
aponévroses,  il  y  a  isolement  de  quelques  faisceaux  les  uns  des  autres  par 
interposition  de  tissu  cellulaire  et  même  de  tissu  adipeux,  en  traînées  ou  en 
lobules  plus  ou  moins  vasculaires. 

Dans  ces  gaines,  non  plus  que  dans  les  diverses  sortes  de  ligaments  et  de 
ménisques,  on  ne  voit  jamais  des  cellules  cartilagineuses  éparses  dans  l'épais- 
seur des  faisceaux,  ni  même  entre  eux,  conti-airement  à  ce  qu'ont  avancé  divers 
auteurs.  Normalement,  vers  leurs  insertions,  comme  vers  celles  des  tendons, 
l'on  n'observe  que  les  dispositions  décrites  à  l'article  LAMiiNEux,  p.  291  à  293, 
et  celles  dont  il  sera  question  à  propos  des  ménisques  du  genou,  mais  rien 
autre  chose.  On  y  trouve  de  plus  sur  les  vieillards,  et  accidentellement  sur 
l'adulte,  des  nodules  cartilagineux  microscopiques,  tels  que  ceux  qui  soulèvent 
ou  traversent  les  synoviales  près  de  leur  union  au  cartilage  {voy.  Cartilage, 
p.  753,  et  Séredses),  tels  que  ceux  aussi  par  lesquels  débutent  les  os  sésa- 
moïdes,  mais  ces  groupes  de  chondroplastes  qu'accompagne  toujours  la  sub- 
stance amorphe  fondamentale  siègent  entre  les  faisceaux  qu'ils  écartent  et  non 
dans  leur  épaisseur. 

Ces  faisceaux  individuellement  rectilignes  en  général,  montrent  sous  le  micro- 
scope les  mêmes  directions  parallèles  ou  plus  ou  moins  obliquement  entre-croisées 
eu  tel  ou  tel  sens  que  l'on  saisit  déjà  sous  l'œil  nu  à  la  surface  des  organes 
fibreux.  Dans  les  ligaments  latéraux  du  genou,  du  coude,  de  l'articulation  tibio- 
tarsienne,  etc.,  malgré  le  parallélisme  apparent,  beaucoup  de  faisceaux  montrent 
sous  le  microscope  une  légère  obliquité  de  direction  des  uns  par  rapport  aux 
autres.  Ces  entre-croisements  sont  plus  prononcés  et  très-remarquables  dans  les 
gaines  fibreuses  des  tendons,  les  aponévroses,  les  disques  intervertébraux  et 
dans  les  ménisques.  Là  on  eu  trouve  par  places  qui  croisent  les  autres  à  angle  droit 
ou  à  peu  près,  ou  représentent  de  véritables  plans  offrant  une  direction  contraire. 

Rien  de  plus  net  et  de  plus  frappant  que  ces  entre-croisements  sur  les  minces 
aponévroses  et  sur  le  péricarde  fibreux  du  fœtus  et  des  jeunes  mammifères, 
dont  la  transparence  se  prête  à  un  examen  direct  à  l'état  frais  sous  le  micro- 
scope. Car,  quelle  que  soit  leur  minceur  d'un  sujet  et  d'un  âge  à  l'autre,  les  apo- 
névroses sont  des  organes  qui  ne  manquent  jamais,  alors  même  qu'ils  échappent 
aux  dissections  ordinaires.  Ici  comme  sur  les  coupes  des  gaines  tendineuses, 
des  bourrelets  articulaires,  des  ligaments,  etc.,  on  constate  çà  et  là  l'existence 
de  faisceaux  plus  ou  moins  régulièrement  polyédriques,  presque  assez  gros 
pour  être  visibles  à  l'œil  nu  ;  ils  sont  juxtaposés  à  d'autres  qui  peuvent  être 
moitié  plus  petits  ou  environ,  d'où  de  nombreuses  variétés  d'aspect  dans  leur 
arrangement  réciproque,  sans  que  le  type  de  celui-ci  soit  changé. 

Sous  ces  divers  rapports  et  sous  celui  de  l'adhésion  de  ces  faisceaux,  non 
mélangés  des  fibres  lamineuses  qui  permettent  le  glissement  des  éléments  les 
uns  sur  les  autres  comme  dans  le  tissu  cellulaire,  la  limite  précise  entre  ce 
dernier  et  le  tissu  fibreux  peut  être  aussi  nettement  établie  que  l'a  spécifié 
Bichat.  Elle  peut  l'être  plus  que  ne  le  pensaient  De  Blainville  et  ses  successeurs 
qui  ne  jugeaient  la  question  que  d'après  les  données  des  dissections  ordinaires 
sans  tenir  compte  assez  de  la  ténacité  et  de  l'inextensibilité  qui  résulte  de  cette 
texture,  quelque  minces  que  soient  les  membranes. 
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Dans  les  anneaux  fibreux  du  cœur,  dans  la  lame  libreuse  de  ses  valvules  (dans 
quelques  portions  aussi  de  la  dure-mère  crânienne,  mais  non  partout) ,  dans  le  tissu 
(ibreuxdu  irou  déchiré  antérieur,  etc.,  on  suit  l'entre'-croisement  des  fibres  sans 
saisir  des  délimitations  fasciculaires  aussi  nettes  que  dans  les  autres  organes. 
11  semble  qu'on  a  sous  les  yeux  des  nappes  fibreuses  plus  ou  moins  obliquement 
entre-croisées  dont  les  surfaces  se  soudent  l'une  à  l'autre  par  contiguïté,  dans 
lesquelles  sont  englobées  les  fibres  élastiques  éloilées  indiquées  plus  haut,  et  les 
noyaux  du  tissu  cellulaire  en  proportions  variables. 

Dans  la  sclérotique,  les  faisceaux  primitifs  ne  sont  pas  entourés  des  fibres 
élastiques  en  spirale,  etc.  Quelques-unes,  onduleuses,  très-fines,  rarement  anas- 
tomosées, siègent  dans  leur  épaisseur.  Les  coupes  montrent  que  la  forme  des 
faisceaux  est  ovalaire  plus  ou  moins  aplatie;  quelques-uns,  en  petit  nombre,  sont 
prismatiques  à  arêtes  mousses.  Ces  faisceaux  immédiatement  juxtaposés,  sont 
'^roupés  en  faisceaux  secondaires,  à  coupe  également  ovalaire  plus  ou  moins 
aplatie  surtout  vers  leurs  extrémités.  Ils  ont  une  épaisseur  de  0'"'",10  ou  un  peu 
moindre,  sur  une  largeur  double  ou  triple.  Ils  sont  enchevêtrés  élégamment  en 
direction,  obliques  oupresque  perpendiculaires,  si  ce  n'est  vers  la  face  interne  où  sur 
une  épaisseur  d'un  quart  à  un  tiers  de  millimètre  ils  sont  presque  tous  parallèles 
concentriquement  par  rapport  au  centre  du  globe  oculaire.  Çà  et  là,  ils  se  divisent 
pour  laisser  passer  des  faisceaux  semblables,  mais  (je  direction  contraire,  et 
s'anastomoser  avec  d'autres.  Partout  ils  sont  conligus  les  uns  aux  autres  sans 
interposition  des  cloisons  de  tissu  cellulaire  décrites  ci-après.  Aussi  la  plupart 
des  dispositions  précédentes  disparaissent-elles  sur  les  préparations  faites  à  l'aide 
des  acides  acétique  et  autres  qui  font  des  fibres  une  masse  homogène  et  cohérente. 
La  netteté  des  contours  des  faisceaux  primitifs  et  secondaires  est  au  contraire 
exagérée  sur  les  pièces  durcies  par  dessiccation,  par  l'acide  chromique,  etc. 

Les  fibres  lamineuses  sont  ici,  comme  on  le  sait,  minces  et  un  peu  rigides, 
d'aspect  analogue  à  celui  des  fibres  tendineuses. 

Les  coupes  montrent  nettement  aussi  des  faisceaux  nerveux  et  épais  de  0'"'",10 
en  moyennne,  mais  dont  quelques-uns  sont  soit  moitié  plus  gros,  soit  moitié 
plus  minces.  Ils  sont  eux-mêmes  écartés  les  uns  des  autres  de  2  à  4  millimètres 
et  siègent  plus  près  de  la  face  interne  que  de  la  face  externe  de  la  sclérotique. 

Les  tuniques  fibreuses  du  testicule  et  de  l'épididyme  offrent  une  texture 
réellement  analogue  à  celle  de  la  sclérotique,  sous  les  divers  rapports  précédents. 
Comme  elle,  la  face  interne  de  ces  membranes  présente  une  couche  de  fais- 
ceaux plutôt  parallèles  entre  eux  qu'entre-croisés  dans  les  divers  sens  qui 
viennent  d'être  indiqués.  Pour  les  unes  et  les  autres  rien  de  plus  net  que  la 
différence  existant  entre  la  texture  de  ce  tissu  fibreux  et  celle  du  tissu  cellu- 
laire à  fibres  peu  cohérentes,  non  fasciculées  ou  seulement  en  nappes  immédia- 
tement sous-jacentes  formant  une  mince  couche  entre  l'albuginée  et  les  paren- 
chymes testiculaires  et  épididymaire. 

Il  faut  noter  que  dans  les  albuginées  testiculaire  et  épididymaire,  les  fais- 
ceaux cohérents  sont  un  peu  moins  nettement  distincts  à  leurs  surfaces  de 
contact  que  dans  la  sclérotique.  De  plus,  les  vaisseaux  y  sont  plus  nombreux, 
tandis  qu'on  n'y  rencontre  que  de  loin  en  loin  des  fascicules  formés  de  deux  à 
cinq  tubes  nerveux  seulement. 

Les  organes  fibreux  appelés  cartilages  tarses  (et  qui,  contrairement  à  ce  qui 
a  été  avancé  souvent,  ne  sont  pas  du  fibro-cartilage)  offrent  une  texture  analo"-ue 
sous  plusieurs  rapports.  Toutefois,  les  faisceaux  y  sont  presque  tous  prismali- 
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ques,  peu  ou  pas  aplatis,  à  arêtes  plus  ou  moins  mousses,  juxtaposés  entre  eux 
d'une  manière  immédiate.  Les  faisceaux  primitifs  volumineux  ne  sont  pas  réu- 
nis en  faisceaux  secondaires  et  tertiaires  comme  dans  les  ligaments,  et  il  n'y  a 
pas  des  cloisons  interfasciculaires  comme  dans  ceux-ci.  Ils  sont  généralement 
disposés  parallèlement  ou  peu  obliquement  par  l'apport  au  bord  libre  de  chaque 
paupière.  Ils  sont  riches  en  noyaux  du  tissu  cellulaire,  mais  pauvres  en  fibres 
élastiques  ;  ils  en  ont  moins  que  le  derme  de  la  peau  et  de  la  muqueuse  pal- 
pébrale,  que  la  dure-mère  rachidienne  et  que  l'enveloppe  des  corps  caverneux. 
Quelques  fibres  élastiques  sont  à  la  surface  des  faisceaux  et  les  autres  dans 
leur  épaisseur.  Mais  ni  là  ni  entre  eux,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  on  ne  voit  des 
cellules  cartilagineuses. 

Ils  sont  relativement  peu  vasculaires  ;  des  faisceaux  nerveux  primitifs  les 
traversent  obliquement  çà  et  là.  Des  faisceaux  secondaires  striés,  plus  ou  moins 
gros  et  plus  ou  moins  écartés  les  uns  des  autres,  empiètent  même  sur  leur  lace 
postérieure  et  ne  sont  éloignés  des  glandes  de  Meibomius  que  de  quelques  cen- 
tièmes de  millimètre. 

Ce  sont  des  organes  de  protection  des  glandes  sébacées  meibomiennes,  dans 
lesquels  la  masse  représentée  par  ces  dernières  est  plus  considérable  que  celle 
que  forme  leur  propre  tissu.  C'est  à  ces  glandes  et  non  à  des  fibres  élastiques 
qu'est  dû  leur  ton  mat,  jaunâtre,  leur  donnant  un  aspect  analogue  à  celui  des 
tibro-cartilages  élastiques  de  l'oreille. 

Us  adhèrent  intimement  au  chorion  de  la  muqueuse  par  contact  immédiat, 
avec  continuité  de  l'un  dans  l'autre  de  quelques  faisceaux  fibreux  et  de  quel- 
ijues  fibres  élastiques.  Mais  le  plan  de  séparation  entre  les  deux  tissus  est  aper- 
cevable,  surtout  sur  les  coupes  des  pièces  fraîches,  en  raison  de  ce  que  le  derme 
palpébral  mince,  portant  à  ce  niveau  de  grosses  papilles  mousses,  est  plus 
foncé  dans  le  microscope  que  le  tissu  des  organes  tarses.  Les  différences  de 
texture  et  de  consistance  entre  cet  organe  fibreux  et  le  tissu  cellulaire  qui  est 
au-devant  de  lui,  si  tranchées  à  l'état  frais,  disparaissent  aussi  presque  com- 
plètement sur  les  coupes  des  paupières  durcies. 

Cloisons  interfasciculaires,  vaisseaux  et  nerfs.  Nous  avons  déjà  vu  ailleurs 
(Lamiiveux,  p.  278)  quelle  est  la  texture  des  cloisons  et  leur  disposition  générale. 
Leur  nombre  et  leur  épaisseur  règlent  la  vascularité  et  la  richesse  en  nerfs  des 
organes  fibreux,  car  aucun  de  ces  éléments  ne  pénètre  dans  les  faisceaux  mêmes 
décrits  plus  haut.  Aussi  observe-t-on  dans  les  bourrelets  articulaires,  etc.,  in- 
jectés, des  portions  d'organes  épaisses  d'un  à  plusieurs  millimètres  qui  sont  tout 
à  fait  dépourvues  de  vaisseaux,  ou  si  l'on  veut,  qui  séparent  l'une  de  l'autre  les 
cloisons  vasculaires. 

Sur  les  organes  fibreux  rendus  transparents  gélatiniformes,  par  ébullition 
dans  l'eau  pure  ou  mieux  acidulée  avec  les  acides  sulfurique,  tartrique,  etc., 
les  cloisons  sont  visibles  déjà  à  l'œil  nu  ou  sous  la  loupe,  sous  forme  de  minces 
couches  grisâtres,  moins  translucides  que  les  faisceaux  eux-mêmes.  On  constate 
que  cela  tient  à  ce  que  les  fibres  élastiques  flexueuses  et  même  celles  qui  sont 
à  l'état  de  cellules  étoilées  jaunâtres  y  sont  plus  nombreuses  encore  que  dans 
les  faisceaux  mêmes.  Ces  particularités  se  retrouvent  aussi  dans  les  disques 
intervertébraux,  les  ménisques  des  genoux,  sterno-claviculaire,  etc.  Toutefois, 
dans  ces  organes,  le  volume  des  masses  ou  faisceaux  non  vasculaires,  la  rareté 
des  cloisons  vasculo-nerveuses  est  remarquable  comparativement  aux  ligaments, 
aux  aponévroses  et  surtout  aux  tendons. 

DICT.   EXC.   4°  S.   IL  5 
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Les  préparations  précédentes,  mieux  encore  que  les  injections,  montrent  dans 
ces  cloisons  des  capillaires  de  première,  deuxième  et  troisième  variété.  Ils  for- 
ment des  réseaux  d'un  aspect  remarquable  par  la  forme  polygonale  à  angles 
arrondis  de  leurs  mailles,  devenant  plus  étroites,  plus  serrées,  plus  nombreuses 
en  un  mot  à  mesure  qu'on  approche  des  surfaces  synoviale  et  externe  des  liga- 
ments. La  largeur  de  l'espace  limité  par  ces  mailles  est  très-variable  de  l'une  à 
l'autre,  même  parmi  celles  qui  sont  rapprochées  l'une  de  l'autre.  Cette  lai'geur 
égale  de  une  à  dix  fois  l'épaisseur  des  capillaires  limitants. 

Dans  les  ménisques  du  genou,  ces  vaisseaux  s'avancent  jusque  dans  la  moitié 
au  moins  de  leur  largeur  ;  mais  la  partie  tranchante  en  est  dépourvue.  Après 
avoir  formé  des  mailles  très-petites,  limitées  par  des  capillaires  si;.ueux  à  côté 
d'autres  étroites  et  allongées,  les  capillaires  se  terminent  du  côté  du  centre  arti- 
culaire par  une  anse  simple  allongée,  onduleuse.  Dans  les  disques  des  articula- 
lions  claviculaire  et  maxillaire  les  réseaux  se  terminent  d'une  manière  analogue 
sans  atteindre  le  milieu  de  l'organe. 

Les  cloisons  interfasciculaires  aponévrotiques  renferment  moins  de  nerfs  et  de 
vaisseaux  que  celles  des  ligaments  proprement  dits,  mais  les  cloisons  et  les  fais- 
ceaux sont  plus  riches  en  fibres  élastiques.  {Voy.  l'art.  Lymphatiques,  p.  415.) 

Les  faisceaux  nerveux  {voy.  Ligament,  p.  560  et  561)  siègent  toujours  le 
lon'j^  des  capillaires  et  dans  les  cloisons  seulement.  Ici,  comme  pour  les  tendons, 
on  n'en  voit  jamais  dans  les  faisceaux  propres.  Les  plus  gros  fascicules  nerveux 
n'ont  guère  que  0°^'",10.  On  suit  bien  leurs  subdivisions  jusqu'à  ce  qu'ils  soient 
réduits  à  trois  ou  quatre  tubes  nerveux,  toujours  pourvus  d'un  périnèvre  net- 
tement visible,  sans  qu'on  puisse  suivre  des  tubes  isolés.  Les  lascicules  formés 
de  huit  à  dix  tubes  environ  s'anastomosent  par  places,  en  plexus  élégants, 
très-nets. 

Les  tubes  de  ces  faisceaux  sont  des  tubes  minces,  sans  les  tubes  larges  qu'on 
voit  au  contraire  dans  les  branches  nerveuses  des  muscles  de  la  peau. 

Le  tissu  cellulaire  entourant  les  ligaments  ne  montre  point  de  fascicules 
semblables  dans  ses  faisceaux  propres.  Il  en  est  de  même  du  tissu  cellulaire  en- 
tourantes troncs  nerveux  et  le  nerf  optique,  tandis  que  le  névrilème,  l'enveloppe 
fibreuse  de  ce  nerf  et  ses  cloisons  en  montrent  nettement,  ainsi  que  l'a  signalé 
M.  Sappey. 

On  n'en  voit  pas  non  plus,  ou  on  n'en  voit  qu'à  des  intervalles  très-éloignés 
dans  la  dure-mère,  bien  que  les  artères,  les  veines  et  les  capillaires  y  soient 
nettement  apercevables,  avec  toutes  leurs  tuniques,  dont  l'externe  est  immé- 
diatement contiguë  au  tissu  fibreux. 

Nous  avons  déjà  indiqué  que  ces  cloisons  manquent  dans  les  anneaux  fibreux 
du  cœur,  dans  les  valvules  et  dans  la  dure-mère. 

Si  l'on  compare  l'ensemble  des  particularités  de  texture  qui  précèdent  à  celles 
que  présente  le  tissu  lamineux  {voy.  Lamineux,  p.  228  et  suivantes),  on  re- 
marquera qu'il  ne  serait  pas  exact  de  répéter  avec  De  Blainville  et  beaucoup  de 
ceux  qui  l'ont  imité  depuis,  que  le  tissu  fibreux  nest  autre  chose  que  du  tissu 
cellulaire  condensé  et  serré  (De  Blainville,  Cours  de  physiologie,  Paris,  1829, 
n«  S,  t.  II,  p.  Ho). 

On  reconnaîtra  aussi  que  ne  pas  décrire  du  tout  ce  tissu,  ainsi  que  le  font 
les  histologistes  allemands  et  leurs  imitateurs ,  qui  eux-mêmes  suivent  ici 
l'exemple  de  De  Blainville,  c'est  réellement  laisser  une  lacune  à  combler. 

Caractères  physico- chimiques  du  tissu  fibreux.     Inutile  de  revenir  sur  ce 
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que  nous  avons  déjà  indiqué  touchant  la  couleur  de  ce  tissu  et  les  particula- 
rités de  texture  qui  font  que  cetle  couleur  varie  sensiblement  de  l'un  à  l'autre 
des  organes  qu'il  forme,  soit  en  raison  de  cette  texture,  soit  en  raison  de  leur 
épaisseur. 

Sa  souplesse  quand  il  est  en  couches  minces,  sa  dureté  si  souvent  comparée  à 
celle  du  cartilage,  quand  il  est  en  cordons  ou  en  masses  épaisses,  sont  à  rappe- 
ler. Même  remarque  en  ce  qui  touche  sa  ténacité  si  considérable.  L'intime  juxta- 
position de  ses  éléments  fait  qu'il  n'est  pas  hygrométrique,  qu'il  ne  se  gonlle 
pas  au  contact  de  l'eau  comme  le  tissu  cellulaire  et  ne  participe  pas  comme 
celui-ci  à  l'état  d'infiltration  observé  dans  les  œdèmes  morbides  ou  artificiels. 

Parmi  les  particularités  physiques  méritant  d'être  notées,  il  faut  signaler  sa 
densité  qui  est  notablement  moindre  que  celle  des  tendons  (1125  à  1152,  voy. 
Musculaire,  p.  615)  et  que  celle  du  tissu  élastique  (1121).  Cette  densité  n'est 
en  effet  que  de  1071  (Engcl)  à  1076  (Krause  et  Fischer). 

Quant  à  la  composition  immédiate  de  ce  tissu,  on  ne  sait  rien  de  plus  que  ce 
qu'on  peut  lui  attribuer  dans  ce  qui  a  été  indiqué  à  la  page  335  de  l'article 
Lamineux. 

Le  tissu  fibreux,  comme  l'a  déjà  remarqué  Bichat,  résiste  plus  à  la  macéra- 
tion que  le  tissu  des  tendons,  y  compris  le  tendon  rotulieu  ;  mais  les  phases  de 
l'altération  sont  au  fond  les  mêmes  {voy.  Musculaire,  p.  615-616).  Cela  tient  à 
la  fois  à  ce  qu'il  renferme  un  plus  grand  nombre  de  fibres  élastiques  et  plus  ou 
moins  de  matière  amorphe,  tenace  et  résistante,  interposée  aux  fibres  mêmes  et 
aussi  aux  faisceaux  dans  les  disques  inter-articulaires  et  dans  les  bourrelets.  En 
tout  cas,  on  peut  constater  que  ce  sont  les  fibres  lamineuses  qui  s'altèrent  d'a- 
bord, qui  se  changent  en  une  pulpe  mollasse,  blanchâtre,  d'aspect  plus  ou  moins 
homogène,  séparant  des  filaments  ou  faisceaux  blanchâtres;  ils  sont  encore 
ainsi  plus  ou  moins  résistants,  alors  que  tous  les  autres  tissus  sont  réduits  en 
putrilage  plus  ou  moins  mou  et  fétide.  Quand  ils  macèrent  séparés  de  ceux-ci, 
les  produits  de  leur  putréi'action  sont  manifestement  moins  infects  que  ceux 
qui  proviennent  des  divers  tissus,  autres  que  les  tendons. 

Plongé  dans  l'eau  bouillante  ou  dans  de  l'eau  portée  rapidement  à  l'ébullition, 
le  tissu  fibreux  se  durcit  par  coagulation,  avec  diminution  de  volume,  due  soit  à 
la  compression  et  au  retrait  des  vaisseaux  de  ses  cloisons,  soit  peut-être  à  une 
perte  d'eau.  Sa  souplesse  disparaît  en  même  temps.  De  là  ce  rapprochement  des 
surfaces  articulaires  et  leur  immobilité,  et  même  la  séparation  du  ligament  et 
de  l'os,  si  bien  décrits  par  Bichat. 

Par  suite  de  ce  durcissement,  le  tissu  prend  une  élasticité  qu'il  n'avait  pas,  et 
plus  ou  moins  comparable  à  celle  des  cartilages  minces.  La  prolongation  de 
l'action  de  l'eau  bouillante  ramollit  peu  à  peu  le  tissu  en  le  rendant  jaunâtre, 
demi-transparent,  puis  pulpeux,  avec  gonilement  et  liquéfaction  plus  ou  moins 
complète  en  gélatine.  Si  les  ligaments  ont  été  mis  dans  l'eau  froide  portée  lente- 
ment à  l'ébullition,  le  durcissement  préalable  est  bien  moins  prononcé  et  de 
plus  courte  durée  {voy.  Ligament,  p.  562). 

Tous  ces  phénomènes  sont,  du  reste,  plus  lents  à  se  produire  sur  les  liga- 
ments que  sur  les  tendons.  Comme  l'a  remarqué  aussi  Bichat,  les  disques  inter- 
articulaires sont  de  tous  les  organes  fibreux  ceux  qui  mettent  le  plus  de  temps 
à  subir  ces  diverses  modifications.  Ce  fait  tient  certainement  à  la  ténacité  et  à  la 
dureté  spéciales  que  leur  donnent  les  minces  cloisons  cartilagineuses  qui  entrent 
dans  leur  constitution. 
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L'examen,  à  l'aide  du  microscope,  des  résidus  de  sa  digestion,  montre  que  sa 
digestibilié,  moindre  que  celle  des  tendons,  des  muscles,  etc.,  signalée  souvent 
depuis  Spaljanzani,  est  proportionnelle  à  la  quantité  des  fibres  élastiques  des 
organes  fibreux  observés.  Ce  fait  est  frappant  lorsqu'on  voit  certaines  aponévro- 
ses débarrassées  de  leurs  fibres  lamineuses,  par  la  digestion,  ne  montrer  plus 
que  leur  trame  élastique  périfasciculaire  et  intra-fasciculaire. 

Rôle  physiologique  du  tissu  fibreux.  Les  attributs  appartenant  en  propre 
au  tissu  fibreux  sont  tous  d'ordre  physique  et  mécanique,  mais  ne  sont  nul- 
lement négatifs,  contrairement  à  ce  «ju'admet  Bichat,  d'après  ce  fait  qu'il  n'est 
ni  contractile,  ni  doué  de  l'activité  propre  au  tissu  nerveux. 

Les  propriétés  essentielles  du  tissu  fibreux,  celles  auxquelles  les  organes  qui 
en  sont  formés  doivent  de  pouvoir  remplir  leurs  usages  spéciaux,  sont  d'abord  la 
ténacité  et  l'inextensibilité  très-prononcées,  jointes  à  un  assez  haut  degré  de 
flexibilité.  Comme  pour  les  tendons,  ces  attributs  [voy.  Muscclaire,  p.  637-658) 
sont  portés  à  ce  point  qu'ils  l'emportent  sur  leurs  analogues  dans  le  tissu  osseux 
et  qu'une  portion  du  tissu  osseux  peut  être  arrachée  au  point  d'insertion  d'un 
liganlent  ou  d'un  tendon  plutôt  que  n'a  lieu  la  rupture  de  ceux-ci  (voy.  Articu- 
lation). • 

L'inextensibilité  de  ce  tissu  fait,  par  contre,  qu'au  lieu  de  s'étendre  en  diverses 
circonstances,  comme  le  font  les  muscles,  le  tissu  cellulaire,  etc.,  ils  se  déchirent, 
ainsi  qu'on  le  voit  pour  les  ligaments  dans  les  cas  de  luxations  {voy.  Luxations). 

Pour  les  ligaments  et  les  aponévroses  d'enveloppe  qui  concourent  à  relier  au 
tronc  les  membres  et  les  unes  aux  autres  les  pièces  de  ceux-ci,  plusieurs  parti- 
cularités méritent  d'être  signalées.  Toutes  montrent  que  la  résistance  du  tissu 
fibreux  est  considérable  quand  toutes  les  parties  sont  simultanément  soumises  à 
une  traction;  mais  il  n'en  est  plus  de  même,  comme  on  le  saisit  aisément,  lors- 
qu'une portion  seulement  de  tel  ou  tel  organe  fibreux  est  tiraillée  {voy.  Ligament, 
p.  565,  et  Luxation,  p.  256  et  suiv.),  cette  résistance  aux  effets  de  la  traction 
est  plus  considérable  que  celle  des  muscles  à  volume  égal  des  deux  tissus  ;  mais 
elle  est  bien  moindre  dans  les  conditions  anatomiques  naturelles.  Aussi  les  ar- 
rachements des  membres,  c'est-à-dire  la  déchirure  des  ligaments,  puis  des 
muscles,  des  aponévroses  et  de  la  peau,  ont-ils  lieu  sous  l'iniluence  de  tractions 
relativement  faibles  quand  celle-ci  s'exerce  sur  ces  trois  ordres  de  parties  suc- 
cessivement; ce  qui  a  lieu,  par  exemple,  lorsque  les  muscles  sont  à  l'état  de 
repos  {voy.  Musculaire,  p.  652-655).  La  résistance  devient  énorme  au  con- 
traire quand  la  contraction  intervenant  ajoute,  en  l'associant,  la  solidité  des 
ventres  musculaires  à  celle  des  ligaments  et  des  aponévroses.  Et  pourtant  l'expé- 
rience prouve  que  la  ténacité,  la  résistance  des  muscles  à  la  rupture  n'est 
pas  plus  considérable  pendant  qu'ils  sont  soit  contractés  soit  contractures, 
que  durant  leur  état  de  repos  [voy.  Musculaire  {pathologie,  p.  91)  et  Sarcode]. 
Malgaigne  a  montré  aussi  que,  sur  l'animal  vivant,  il  faut  un  même  poids 
pour  amener  la  rupture  des  muscles  dont  les  nerfs  sont  coupés  que  pour  dé- 
terminer celle  des  muscles  de  l'autre  membre  dont  les  nerfs  sont  laissés  intacts 
{A7iatomie  chirurgicale,  1859,  t.  11,  p.  155);  fait  qui  étonnait  Makaione, 
parce  qu'il  était  encore  de  ceux  qui  croyaient  que  la  contractilité  est  une 
force  que  les  muscles  reçoivent  du  cerveau  par  les  nerfs.  Notons  ici  que  la 
ténacité  des  tendons  est  plus  grande  que  celle  des  muscles,  car  dans  ces  expé- 
riences, bien  qu'ils  soient  plus  petits  que  ceux-ci,  la  rupture  porte  sur  les 
masses  rouges  et  non  sur  les  tendons  qui  leur  correspoiulont. 
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La  contraction  musculaire  amène  cet  accord  dans  les  résistances,  et  surtout 
elle  fait  intervenir  la  ténacité  ou  résistance  propre  à  la  vitesse  musculaire, 
que  son  état  d'extension  par  relâchement  laissait  jusque-là  de  côté,  si  l'on 
peut  ainsi  dire,  bien  qu'elle  fût  la  même  en  soi.  Par  là  l'effet  des  contractions 
et  des  contractures  des  muscles,  lorsqu'il  s'agit  de  ramener  en  place  une  extré- 
mité osseuse  luxée  durant  cette  action,  est  facile  à  saisir  comparativement  à 
ce  qui  a  lieu  lorsque  ces  actions  cessent. 

Il  faut  se  garder  de  considérer  comme  un  signe  d'extensibilité  réelle  du  tissu 
fibreux  les  cas  dans  lesquels  la  dure-raère,  la  sclérotique,  l'albuginée  testicu- 
laire,  les  capsules  articulaires,  etc.,  sont  dilatées  plus  ou  moins  par  des  liquides 
ou  par  des  tissus  morbides.  Il  n'y  a  là  rien  d'analogue  à  ce  qu'on  observe  lors 
de  la  dilatation  de  la  vessie  ou  de  l'intestin  par  exemple  {voy.  Musculaire, 
p.  527  à  528).  Dans  le  cas  des  faisceaux  musculaires,  en  effet,  ces  derniers  glis- 
sent les  uns  sur  les  autres,  autant  que  le  permettent  les  flexuositésdes  vaisseaux, 
des  fibres  du  tissu  cellulaire  et  l'extensibilité  propre  aux  fibres  élastiques  qui  les 
accompagnent.  Dès  que  la  cause  de  la  distension  cesse  d'agir,  ces  fibres  et  celles 
qui  donnent  aux  vaisseaux  leur  élasticité  ramènent  peu  à  peu  le  tissu  dans 
l'état  où  il  était.  Mais,  particularité  essentielle,  le  glissement  des  faisceaux  mus- 
culaires fait  qu'ils  échappent  à  la  rupture,  et  là  est  la  raison  d'être  de  la  possi- 
bilité des  distensions  si  considérables  de  l'intestin,  de  la  vessie,  de  l'urèthre  de 
la  femme,  etc.,  avec  retour  à  leurs  dimensions  et  à  leurs  contractions,  telles 
qu'elles  étaient  avant,  ou  à  peu  près. 

Dans  le  cas  des  fibreuses,  le  fait  est  de  même  ordre  au  fond  que  celui  qui 
amène  l'agrandissement  de  la  cavité  crânienne  dans  l'hydrocéphalie,  ou  des  lames 
des  maxillaires  inférieurs  dans  les  cas  de  tumeurs  du  canal  dentaire  ou  des 
alvéoles.  La  dilatation  de  tous  ces  organes  inextensibles  est  due  à  une  augmen- 
tation du  nombre  des  éléments  constitutifs  amenant  le  développement  réel  du 
tissu,  l'accroissement  de  sa  masse,  non-seulement  en  étendue  superficielle,  mais 
ordinairement  aussi  avec  épaississement.  11  en  est  de  même  lors  de  la  forma- 
tion et  de  l'agrandissement  de  la  paroi  fibreuse  des  kystes.  De  là  celte  lenteur 
des  phénomènes  précédents  sur  lesquels  avait  déjà  insisté  Bichat,  qui  croyait  à 
un  effet  de  véritable  extensibilité. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  l'inextensibilité  du  tissu  fibreux  s'applique  en 
tous  points  à  sa  retractilite,  bien  qu'inversement  en  quelque  sorte.  Celle-ci 
est  nulle  en  effet  dans  ce  tissu.  Lors  du  retrait  que  subissent  les  organes  fibreux 
primitivement  distendus  par  le  mécanisme  qui  vient  d'être  indiqué,  il  n'y  a  pas 
là  un  effet  de  l'élasticité  ou  de  la  contractilité  comme  dans  les  artères,  l'intes- 
tin ou  la  vessie.  Ce  retrait  est  dû  à  la  résorption  de  la  matière  amorphe  inter- 
posée aux  fibres  et  à  une  atrophie  des  cellules  fibro-plastiques,  et  sans  doute 
aussi  de  leurs  dépendances  fibrillaires. 

Il  se  produit  là  une  succession  de  phénomènes  de  même  ordre  au  fond  que 
ceux  qui  amènent  la  rétraction  des  cicatrices.  Ils  se  manifestent,  du  reste,  dans 
celles  des  ligaments,  des  aponévroses,  etc.,  qui  ont  été  déchirés.  Cette  atrophie 
avec  résorption  et  retrait  plus  ou  moins  prononcés  peut  ensuite  s'étendre 
parfois  aux  portions  de  l'organe  qui,  primitivement,  n'avaient  pas  été  atteintes  ; 
dans  nombre  de  cas  morbides  cette  particularité  s'observe  sur  la  sclérotique, 
les  aponévroses,  les  ligaments,  etc. 

On  sait  d'autre  part,  comme  l'a  spécifié  depuis  longtemps  Bichat,  que, 
lorsque  par  transsudation  exosmotique  et  par  congestion  des  capillaires,  le  tissu 
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cellulaire  surtout  et  d'autres  encore  viennent  à  augmenter  de  masse,  sous  Fm- 
fluence  de  l'afflux  incessant  des  liquides,  les  phénomènes  dits  A' étranglement 
surviennent,  si  des  organes  fibreux  s'opposent  à  la  distension  des  organes.  C'est 
là  une  des  conséquences  de  l'inextensibilité  des  aponévroses  pour  les  organes 
I  refonds  et  de  celle  des  faisceaux  fibreux  allant  de  celles-ci  ou  du  périoste  au 
derme  pour  les  tissus  sous-cutanés. 

Mtrition  du  tissu  fibreux.  Le  peu  de  vascularité  de  ce  tissu,  qui  a  pour 
élément  fondamental,  l'emportant  de  beaucoup  sur  les  autres,  les  fibres  lami- 
neuses,  permet  de  constater  une  particularité  importante.  C'est  qu'en  fait,  ces 
fibres  lamincuses  non-seulement  sont  tenaces  et  inextensibles,  mais  encore 
elles  s'altèrent  et  se  régénèrent  lentement,  comparativement  aux  épithéliums, 
par  exemple,  dès  qu'elles  ne  se  trouvent  pas  au  voisinage  des  capillaires. 

C'est  ainsi  qu'en  raison  du  peu  de  vascularité  du  tissu  fibreux  les  phénomè- 
nes de  nutrition  s'y  accomplissent  lentement,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 
dans  le  tissu  lamineux  même. 

Lorsque  dans  ses  capillaires  surviennent  les  troubles  caractéristiques  de  l'in- 
flammation, en  raison  du  petit  nombre  des  vaisseaux,  ces  troubles  y  prennent  la 
marche  dite  chronique,  la  production  du  pus  y  est  lente  et  peu  abondante,  les 
faisceaux  s'y  altèrent  et  s'y  détruisent  aussi  avec  bien  plus  de  lenteur  que  dans  le 
tissu  cellulaire. 

Ce  peu  de  vascularité  fait  encore  que,  comme  dans  les  tendons,  la  régénéra- 
tion est  plus  lente  également  que  celle  du  tissu  cellulaire,  détruit  par  un  phleg- 
mon, etc. 

C'est  encore  ce  peu  de  vascularité  et  la  ténacité  des  fibres  qui  rendent  lente 
l'atrophie  jusqu'à  résorption  complète  des  aponévroses,  des  capsules  articulai- 
res et  autres  membranes  fibreuses  devant  le  pus  qui  les  distend  en  augmentant 
de  quantité,  devant  les  tumeurs  dites  cancéreuses  et  autres  qui  grossissent  en 
raison  de  la  multiplication  de  leurs  éléments.  Là  est  la  raison  organique  de  ces 
faits  notés  depuis  longtemps  déjà  parles  chirurgiens,  et  dont  il  importe  de 
savoir  se  rendre  compte. 

Là  aussi  est  la  raison  qui  fait  que  les  organes  fibreux,  comme  les  tendons,  se 
retrouvent  longtemps  avec  leurs  caractères  de  ténacité  et  de  blancheur  au  milieu 
des  fongosités  que  forme  le  tissu  cellulaire  de  nouvelle  génération,  très-vascu- 
laire,  des  tumeurs  blanches,  et  au  milieu  des  tissus  devenus  plus  ou  moins  mous 
et  pultacés  dans  diverses  formes  de  gangrènes,  ou  plus  ou  moins  durs  ou  bru- 
nâtres dans  la  gangrène  sénile. 

Quant  à  la  sensibilité  des  organes  fibreux  elle  ne  fait  plus  de  doutes  aujour- 
d'hui, pas  plus  que  celle  des  tendons.  La  distribution  des  nerfs  dans  leurs  cloi- 
sons interfasciculaires  rend  compte  de  ces  particularités.  Seulement  ce  n'est  pas 
'  la  sensibilité  au  toucher,  aux  sections  nettes,  ni  à  la  brûlure,  dont  ils  sont  doués. 
Ils  sont  sensibles  à  la  distension,  à  la  déchirure,  à  la  compression  directe  ou 
par  torsion.  Ils  le  sont  surtout  à  la  compression  intime,  due  à  la  turgescence 
des  capillaires  voisins  des  nerfs  et  aux  exsudations  inflammatoires  diverses 
amenant  une  compression  du  dedans  vers  le  dehors  comme  dans  les  cas  d'étran- 
glement {voy.  p.  37-38).  C'est  ce  qu'on  observe  dans  le  rhumatisme  et  dans  la 
goutte  en  particulier. 

Ce  qui  a  été  dit  de  cette  sensibilité  à  l'art.  Ligasient  (p.  543)  s'applique  du 
reste  aussi  aux  disques  intervertébraux,  à  la  dure-mère,  à  la  sclérotique,  à 
l'albuginée  testiculaire,  aux  aponévroses,  etc.  Les  données  concernant  ce  sujet 
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ont  été  remarquablement  exposées,  comme  on  le  sait,  par  Bichat,  au  paragraphe 
de  son  traité  relatif  aux  propriétés  vitales  du  tissu  fibreux. 

Génération  et  développement  du  tissu  fibreux.  Les  premières  parties  du 
tissu  fibreux  qui  se  montrent  dans  l'embrjon  sont  les  disques  intervertébraux, 
puis  la  dure-mère,  avec  la  sclérotique  et  successivement  l'albuginée  testiculaire, 
les  ligaments  des  grandes  articulations,  le  péricarde  fibreux  et  les  aponévroses 
péri-musculaires  ou  intermusculaires,  les  enveloppes  fibreuses  du  foie,  du  rein, 
de  la  verge,  etc. 

Il  est  très-vrai,  comme  le  remarque  Bichat,  que  les  organes  fibreux  disposés  en 
membranes  se  présentent  sous  forme  de  toiles  transparentes.  Les  autres  sem- 
blent être  homogènes,  uniformes,  sans  l'aspect  fibreux  caractéristique  à  l'œil  nu, 
lequel  n'apparaît  que  vers  le  septième  mois. 

Mais  dans  ce  qui  semble  être  uniforme  le  microscope  montre  l'état  fibreux 
réel,  avec  prédominance  toutefois  de  la  masse  des  cellules  fibro-plastiques  ou  du 
tissu  cellulaire  sur  la  masse  des  fibres  mêmes  qui  en  partent  {voy.  Fibre,  p.  26). 
A  mesure  que  celles-ci  augmentent  de  nombre  et  de  longueur,  sans  multiplica- 
tion proportionnelle  des  cellules  mêmes,  les  faisceaux  blancs  se  distinguent 
mieux,  deviennent  plus  rares,  moins  écartés  les  uns  des  autres. 

Bien  que  d'abord  notablement  plus  mous,  plus  faciles  à  déchirer  qu'ils  ne  le 
seront  plus  tard,  les  organes  fibreux  sont  inextensibles  dès  leur  apparition  et 
tenaces  comparativement  aux  tissus  cellulaire  et  musculaire  si  mous  de  l'em- 
bryon. De  l'aspect  grisâtre  qu'ils  ont  d'abord  ils  passent  au  blanc  perlé  un  peu 
demi-transparent  avant  d'arriver  au  blanc  nacré  caractéristique  qui  se  montre  en 
même  temps  que  la  ténacité  qui  leur  est  propre. 

Leur  transparence  ou  demi-transparence  est  due  à  la  cause  indiquée  plus 
haut  (p.  30-31)  et  aussi  à  la  prédominance  des  cellules  à  contenu  grisâtre,  fine- 
ment grenu  sous  le  microscope,  par  rapport  aux  fibrilles  fasciculaires. 

La  souplesse  et  l'extension  de  ces  organes  restent  facilités  jusque-là  par  la 
mollesse  des  fibres,  par  leur  glissement  que  favorise  la  mollesse  de  la  substance 
amorphe  qui  leur  est  interposée.  Mais  graduellement  cette  dernière  diminue  de 
quantité,  au  moins  d'une  manière  relative,  et  augmente  de  consistance,  pendant 
que  les  fibres  deviennent  par  suite  plus  intimement  cohérentes  et  augmentent 
de  nombre.  Ce  sont  là  aussi  les  particularités  organiques  qui  font  que  le  tissu  ne 
se  laissant  plus  pénétrer  par  la  lumière,  celle-ci  est  réfléchie  par  les  faisceaux 
de  fibres  ;  que  de  plus  la  minceur  des  fibres  à  la  surface  des  parties  mises  à  nu, 
se  prête  à  la  production  des  phénomènes  d'interférence  donnant  les  tons  nacrés 
ou  irisés  que  présentent  beaucoup  d'organes  fibreux. 

De  là  les  différences  entre  les  caractères  physico-chimiques,  anatomiques, 
physiologiques  et  pathologiques  des  ligaments,  etc.,  observés  comparativement 
sur  les  enfants  et  les  adultes,  si  bien  décrites  par  Bichat.  De  là  l'augmentation 
de  leur  ténacité  avec  celle  du  nombre  des  années,  mais  aussi  avec  apparition  de 
la  roideur  et  de  la  difficulté  des  mouvements  {voy.  aussi  Laminecx,  p.  248,  et 
MuQCEux,  p.  430-431). 

Régénération  et  développement  accidentel  du  tissu  fibreux.  Dans  les  cas  de 
section  et  de  déchirure  du  tissu  fibreux  accidentel,  sa  régénération  suit  d'une 
manière  remarquable  les  mêmes  phases  que  lors  de  la  cicatrisation  du  derme 
et  du  tissu  cellulaire  (voy.  Lamineux,  p.  242  à  249),  ou  encore  des  tendons 
{voy.  McscuLAiRE,  p.  617  à  620)  jusqu'à  l'époque  oii  la  cicatrice  de  ceux-ci  de- 
vient blanchâtre. 
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Mais  ainsi  que  Gœlz  (1798),  Meckel  et  d'autres  l'ont  bien  noté,  la  cicatrice 
des  organes  fibreux  n'arrive  pas  à  être  formée  par  un  tissu  semblable  au  leur. 
Ce  tissu  cicatriciel  ou  modulaire  est  moins  dur,  moins  tenace,  bien  qu'il  le  soit 
assez  pour  résister  presque  autant  que  les  organes  normaux  qu'il  remplace. 

Il  est  blanc  ou  d'un  gris  blanc,  mais  non  brillant  et  d'une  coupe  plus  ou 
moins  homogène  qui  n'a  pas  ou  n'a  qu'imparfaitement  l'aspect  fibreux  ordinaire. 
Ce  tissu  a  en  d'autres  termes  l'aspect  et  la  texture  du  tissu  des  cicatrices  {voy. 
Cicatrice  et  Lamineux,  p.  248).  Il  en  a  les  propriétés,  celle  de  se  rétracter  sur- 
tout et  d'après  la  même  cause.  Toutefois  dans  les  cas  de  régénération  des  liga- 
ments, après  réduction  des  luxations,  les  mouvements  suscitent  la  génération 
plus  prolongée  de  nouvelles  fibres  remplaçant  la  matière  amorphe  qui  se  résorbe 
et  faisant  que  la  rétraction,  en  fait,  n'a  pas  lieu.  Toujours  ce  tissu  manque 
de  fibres  élastiques  ou  n'en  renferme  qu'à  l'état  de  petites  cellules  étoilées  à 
courts  prolongements  fibrillaires,  mêlées  aux  cellules  fibro-plastiques  et  aux 
fibres  lamineuses.  Celles-ci  sont  en  nappes  quand  on  les  voit  groupées  parallè- 
lement, mais  elles  ne  sont  pas  nettement  fasciculées.  Les  capillaires  y  sont  au 
moins  aussi  rares  que  dans  le  tissu  normal.  Ils  ne  sont  plus  logés  dans  des  cloi- 
sons de  tissu  cellulaire.  Ils  sont  flexueux,  leurs  capillaires  sont  irréguliers, 
comme  variqueux,  moins  fins  qu'à  l'état  normal  et  ils  forment  des  mailles 
irrégulièrement  circulaires,  de  largeur  très-inégale  de  l'une  à  l'autre. 

Ces  particularités  de  composition  et  de  texture  se  retrouvent  au  fond  les 
mêmes  dans  le  tissu  de  la  paroi  fibreuse  des  kystes,  dans  le  tissu  fibreux  des 
cloisons  blanches  tenaces  de  certains  lipomes,  de  diverses  tumeurs  mammaires 
et  autres,  dans  le  tissu  fibreux  plus  grisâtre  des  squirrhes,  dans  celui  des  tu- 
meurs fibreuses  périostiques,  dermiques,  etc. 

Dans  ces  circonstances,  plus  le  tissu  est  demi-transparent  plus  y  abonde  la 
substance  amorphe  hyaline,  molle,  interposée  aux  faisceaux.  Plus  les  tumeurs 
sont  dures,  plus  cette  matière  y  offre  de  fermeté,  de  ténacité  avec  de  fines  granu- 
lations grisâtres  ou  graisseuses  dont  elle  est  pai'semée,  en  quantité  variable, 
d'un  point  à  l'autre.  Toutefois,  partout  où  le  tissu  est  blanc,  on  voit  que  cela 
tient  à  la  prédominance  des  prolongements  fibrillaires  sur  les  noyaux  et  les  cel- 
lules et  à  leur  intime  juxtaposition  parallélique  en  nappes  ou  en  faisceaux  mal 
limités. 

Malgré  l'absence  des  fibres  élastiques,  pleinement  ou  partiellement  dévelop- 
pées, la  texture  de  ces  tumeurs  a  une  certaine  analogie  sous  le  microscope  avec 
celle  des  anneaux  fibreux  du  cœur.  Toutefois  les  nappes  ou  faisceaux  de  fibres 
y  sont  plus  épais,  mais  toujours  mal  limités. 

Les  noyaux  isolés  ou  siégeant  dans  les  cellules  "fibro-plastiques  y  sont  plus 
nombreux,  plus  gros  et  souvent  plus  irréguliers  que  dans  le  tissu  fibreux  nor- 
mal. Mêmes  remarques  pour  les  tumeurs  souvent  dites  fibreuses,  ayant  l'appa- 
rence du  tissu  des  cicatrices  et  des  kéloïdes  cicatricielles  développées  sous  le 
derme  cutané  et  des  muqueuses  à  épithélium  paviraenteux,  ou  même  dans  toute 
l'épaisseur  de  ce  chorion  {voy.  l'art.  Lamineux,  p.  248).  Dans  ce  dernier  cas, 
du  reste,  on  trouve  la  trame  élastique  à  grosses  fibres,  dissociée  en  quelque 
sorte,  mais  non  détruite.  De  plus  alors  les  cellules  fibro-plastiques  et  les  noyaux 
l'emportent  beaucoup  en  quantité  sur  les  fibres  pleinement  développées. 

Rien  de  plus  frappant  dans  les  portions  fibreuses  des  tumeurs  fibro-iiius- 
culaires  de  l'utérus,  de  l'ovaire  et  de  la  prostate,  que  les  différences  exis- 
tant entre  ces  portions  et  les  parties  musculaires  de  la  masse.  Ici   les  fais- 
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ceaux  de  fibres-cellules,  bien  limités,  plus  ou  moins  nettement  prismatiques, 
sont  enchevêtrés  comme  dans  l'utérus,  bien  qu'ils  soient  en  général  plus  gros. 
Les  noyaux  allongés  et  souvent  flexueux  des  fibres,  ou  leur  coupe  transversale, 
les  font  distinguer  très-nettement,  tant  d'après  leur  aspect  propre  qu'en  raison 
de  l'uniformité  de  leur  groupement  et  des  intervalles  qui  les  séparent.  Dans 
les  parties  fibreuses  on  trouve  les  noyaux  du  tissu  cellulaire  courts,  souvent 
à  contours  un  peu  dentelés,  écartés  les  uns  des  autres  par  places,  rapprochés 
ailleurs  soit  en  groupes,  soit  en  tramées,  et  plus  courts  que  les  précédents.  Ils 
sont  même  souvent  alors  sphéroïdaux,  plus  petits  que  ceux  du  tissu  cellu- 
laire normal.  Toutes  ces  particularités  distinguent  nettement  les  tumeurs  réel- 
lement constituées  par  des  éléments  du  tissu  cellulaire,  qu'ils  soient  peu  ou  au 
contraire  fortement  cohérents,  de  celles  qui  sont  entièrement  ou  partiellement 
formées  par  des  faisceaux  de  fibres-cellules,  tumeurs  encore  appelées  souvent  fi- 
bromes,  même  par  ceux  qui  les  examinent  sous  le  microscope  sans  comparaison 
avec  les  tumeurs  fibreuses  proprement  dites,  étudiées  ici.  Cela  se  voit  surtout 
lorsqu'il  s'agit  de  ces  myomes  qui  se  sont  développés  sous  le  péritoine  ou  au  voi- 
sinage de  la  prostate,  des  vésicules  séminales,  etc.,  sans  connexions  avec  ces 
organes,  ou  avec  l'utérus,  l'ovaire,  etc. 

On  peut  dire  du  reste  sans  exagération  que  l'étude  des  tumeurs  fibreuses  est 
encore  à  faire  au  point  de  vue  de  la  distinction  de  celles  qui  ont  les  caractères 
indiqués  p.  30  et  51  et  de  celles  qui,  tout  en  ayant  des  caractères  extérieurs 
analogues,  ont  la  texture  du  tissu  cellulaire  régénéré  ou  cicatriciel. 

Dans  l'épaisseur  des  faisceaux  et  entre  eux,  on  trouve,  dans  certaines  de  ces 
tumeurs,  dans  celles  qui  sont  grosses  surtout,  et  particulièrement  vers  leur 
centre,  des  groupes  de  granulations  jaunâtres.  Elles  tendent  à  donner  au  tissu 
un  ton  plus  ou  moins  mat,  jaunâtre  quand  elles  sont  plus  abondantes  et  même 
jaune  comme  du  tubercule  {phymatoïde) .  Dans  ce  dernier  cas  elles  rendent 
friable  le  tissu  et  susceptible  de  ramollissement  avec  le  temps.  Partout  où  elles 
existent  ainsi  en  quantité  considérable  elles  déterminent  l'atrophie  des  fibrilles. 
En  général  les  noyaux  persistent,  mais  il  en  est  plus  ou  moins  qui  sont  chargés 
de  granulations  et  qui  sont  devenus  irréguliers. 

Il  est  inutile  du  reste  d'insister  davantage  ici  sur  les  données  de  cet  ordre  ; 
car  toute  la  pathologie  et  l'anatomie  pathologique  générale  du  tissu  fibreux  sont 
à  refaire.  Tous  les  auteurs  qui  en  traitent  confondent  en  effet  dans  une  même 
description  ce  qui  se  rapporte  aux  organes  réellement  fibreux,  aux  tendons,  aux 
organes  élastiques,  aux  parois  artérielles  et  même  aux  fibro-carlilages.  Mais 
il  y  a  de  telles  différences  de  composition  anatomique,  de  texture  et  de  pro- 
priétés physiologiques  entre  ces  diverses  parties,  qu'on  ne  saurait  confondre 
davantage  la  description  de  leurs  lésions  avec  celle  de  leur  constitution  normale. 
Or  cette  confusion  encore  souvent  faite  exige  des  recherches  spéciales  pour  que 
les  descriptions  puissent  attribuer  exactement  à  chaque  tissu  ce  qui  est  dit  des 
caractères  propres  à  son  hypertrophie,  son  atrophie,  ses  indurations,  incrusta- 
tions, etc.,  etc. 

§  II.  Du  SYSTÈME  FIBREUX.  Lcs  parties  similaires  formées  par  le  tissu  fibreux, 
constitué  comme  nous  venons  de  le  voir,  sont  des  plus  nombreuses.  On  en  trouve 
dans  presque  tous  les  appareils,  aussi  bien  dans  ceux  de  la  vie  animale  que  dans 
ceux  de  la  vie  végétative. 

De  ces  parties  il  en  est  qui,  à  elles  seules,  forment  des  organes  proprement 
dits,  comme  le  péricarde  fibreux,  la  dure-mère,  la  sclérotique,  les  ligaments  arti- 
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culaires,  etc..  Ce  sont  même  les  portions  les  plus  nombreuses  du  tissu  fibreux 
qui  sont  dans  ce  cas.  Rien  de  pareil  n'existe  dans  le  système  tendineux.  Ses 
parties  similaires  ne  forment  jamais  à  elles  seules  un  organe  proprement  dit  et 
ne  sont  partout  que  des  organes  premiers  associés  à  des  organes  premiers  mus- 
culaires pour  former  les  muscles  par  cette  association.  Au  contraire,  les  parties 
similaires  du  système  fibreux,  qui  représentent  des  organes  premiers  associés  à 
d'autres  pour  former  tel  ou  tel  organe  proprement  dit,  sont  les  moins  nombreu- 
ses ;  tels  sont  les  anneaux  fibreux  du  cœur,  les  enveloppes  du  rein,  de  la  rate, 

du  foie,  etc. 

On  voit  déjà  par  là  que  ce  système,  est  un  des  plus  importants  de  l'économie, 
tant  par  le  nombre  et  par  l'étendue  des  parties  similaires,  dont  l'ensemble  le 
constitue,  que  par  le  rôle  de  soutien  ou  de  protection  qu'il  remplit.  De  ce 
fait  il  faut  rapprocher  cet  autre,  consistant  en  ce  que  la  plupart  de  ces  organes 
premiers  sont  conformés  en  membranes  presque  toutes  d'une  grande  étendue  ; 
ceux,  au  contraire,  qui  ont  la  figure  de  disques  ou  de  cordons,  sont  en  nombre 
bien  moindre. 

Quant  à  la  tunique  dite  fibreuse  de  l'intestin  {voy.  Muqueux,  p.  414,  415) 
au  fascia  superficialis  et  au  périoste  {voy.  Lamineux,  p.  269  et  276-277),  nous 
savons  déjà  que  leur  texture  est  celle  du  tissu  lamineux  et  non  du  tissu  fibreux. 
Il  n'y  a,  par  conséquent,  plus  à  discuter  l'opinion  de  Bichat,  souvent  remise 
en  honneur  depuis,  qui  consistait  à  considérer  le  périoste  comme  le  centre  du 
système  fibreux,  en  ce  sens  que  tous  les  organes  fibreux  seraient  liés  étroite- 
ment avec  lui  et  communiqueraient  ensemble  par  son  intermédiaire  d'une  part  ; 
en  ce  sens,  d'autre  part,  qu'à  l'endroit  où  les  articulations  séparent  le  périoste  en 
autant  de  couches  distinctes  qu'il  y  a  d'os,  les  capsules  fibreuses  et  les  liga- 
ments serviraient  à  les  réunir  les  unes  aux  autres. 

On  sait  du  reste  aujourd'hui,  par  l'embryogénie  et  l'histologie,  que  cette  ten- 
dance à  vouloir  relier  toutes  les  parties  d'un  même  système  organique  à  un 
autre,  parce  que  cette  liaison  est  réelle  dans  les  appareils  nerveux  et  circula- 
toire, n'est  fondée  sur  aucune  donnée  supportant  l'examen. 

Pour  décrire  plus  aisément  les  nombreuses  parties  similaires  du  système  fi- 
breux, Bichat  les  divisait  en  membraneuses  et  en  fasciculées  ou  ligamenteuses. 
Mais  cette  classification  fondée  sur  la  forme  des  parties  le  conduisait  à  décrire 
loin  les  uns  des  autres  les  ligaments  en  forme  de  cordons  et  ceux  qui  sont  mem- 
braneux ou  capsulaires. 

Certaines  particularités  secondaires  de  texture,  jointes  à  des  dispositions  mor- 
phologiques et  à  des  connexions  organiques  corrélatives  entraînant  aussi  des 
différences  correspondantes  dans  les  usages,  conduisent  à  des  subdivisions  plus 
rationnelles  de  ce  système,  dont  alors  les  nombreuses  parties  viennent  se  classer 
en  trois  sous-systèmes  distincts.  Ce  sont  : 

A.  Le  système  ou  sous-système  fibreux  proprement  dit. 
Dans  ce  groupe  de  parties  similaires  se  classent  :  1°  les  portions  de  ce  système 
qui  forment  des  organes  fibreux  proprement  dits  membraneux,  tels  que  la  dure- 
mère,  la  sclérotique,  le  péricarde  fibreux,  l'albuginée  testiculaire  et  épididymaire, 
l'enveloppe  des  corps  caverneux,  celles  du  rein,  de  la  rate  et  du  foie. 

2°  Celles  qui  représentent  des  organes  fibreux  diversement  configurés,  servant 
généralement  de  points  d'insertion,  tels  que  les  anneaux  fibreux  du  cœur 
[voy.  toutefois  à  cet  égard,  p.  29),  les  organes  palpébraux  dits  cartilages  tarses 
(p.  32-33)  et  autres  analogues. 
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5°  Les  gaines,  anneaux  ou  coulisses  de  glissement  des  tendons,  dont  la  texture 
est  du  reste  plus  analogue  à  celle  des  ligaments  qu'à  celle  des  précédents. 

B.  Le  système  ou  soiis-sijstème  ligamenteux,  nettement  défini  anatomiquement 
et  pliysiologiquement,  ses  attributs  n'étant  plus  relatifs  à  la  protection  d'organes 
sous-jacents,  comme  dans  la  division  précédente,  mais  à  l'union  de  parties 
distinctes,  contiguës  ou  séparées.  Dans  ce  groupe  se  classent  : 

\°  Les  capsules  articulaires  ou  ligaments  capsulaires. 

2°  Les  ligaments  proprement  dits  ou  cordons,  et  lames  ou  feuillets  ligamen- 
teux. 

3°  Les  bourrelets,  disques  et  ménisques  articulaires  et  inter-articulaires, 
qu'avec  Bichat  la  plupart  des  auteurs  rangent  à  tort  parmi  les  fibro-cartilages 
sous  le  nom  ligaments  fihro-cartilagineux . 

C.  Le  système  ou  soMS-sysfème  aponeiTOiiçzie  comprenant  :  1  "  les  aponévroses 
proprement  dites,  organes  d'enveloppe,  de  protection  et  de  glissement  muscu- 
laires tant  superficiels  que  profonds  ;  2"  les  feu"\lets  fibreux  ou  aponévrotiques 
de  protection  de  quelques  gros  vaisseaux  artériels  et  veineux  au  cou,  à  l'aisselle, 

'à  la  cuisse,  de  quelques  glandes,  telles  que  la  thyréoïde,  etc. 

Dans  toutes  les  autres  subdivisions  de  ce  système  si  intéressant,  les  parties 
similaires  offrent  toutes  nettement  la  texture  caractéristique  décrite  plus  haut, 
sauf  quelques  particularités  d'importance  secondaire;  mais  dans  cette  dernière 
sont  rangées  des  membranes  dont  la  texture  demande  aussi  à  être  encore  plus 
nettement  déterminée  pour  bien  savoir  si  ce  sont  soit  des  organes  réellement  fi- 
breux, soit,  au  contraire,  des  organes  qui  devraient  rentrer  dans  le  système  du 
tissu  cellulaire  à  côté  de  la  pie-mère  cérébrale  et  spinale,  du  périoste,  du  fascia 
super  ficialis. 

Sur  les  adultes  du  poids  de  75  à  80  kilogrammes,  le  poids  de  l'ensemble  de 
ces  parties  est  de  1500  à  2000  grammes  environ. 

A.  Organes  fibreux  proprement  dits.  1°  Les  organes  membraneux  ou  mem- 
branes fibreuses,  non  aponévrotiques  de  Bichat  et  de  ses  successeurs  déjà  énu- 
mérés  plus  haut,  sont  presque  toutes  en  forme  de  sacs.  Jls  composent  l'enve- 
loppe flexible  la  plus  extérieure  des  organes  placés  au-dessous  d'eux.  Ce  ne  sont 
naturellement  pas  des  sacs  absolument  clos  comme  ceux  des  séreuses.  Tous 
comme  la  dure-mère,  la  sclérotique,  le  péricarde,  la  capsule  du  rein,  l'albugi- 
née,  l'enveloppe  du  corps  caverneux,  etc.,  présentent  des  orifices  que  traversent, 
en  les  remplissant,  les  vaisseaux,  les  nerfs  ou  des  conduits  excréteurs. 

Quelques-uns  de  ces  organes  se  prolongent  sous  forme  de  cloisons  plus  ou 
moins  étendues,  semblables  à  la  membrane  dont  elles  partent,  comme  on  le 
voit  pour  la  dure-mère,  ou  plus  ou  moins  minces,  comme  le  montrent  l'albu- 
ginée  testiculaire,  l'enveloppe  des  corps  caverneux,  etc.  Ces  prolongements 
peuvent  être  de  simples  faisceaux  plus  ou  moins  gros  ou  simplement  filamen- 
teux, comme  ceux  que  la  face  externe  de  la  dure-mère  rachidienne  envoie  au 
périoste  intra-vertébral  ou  comme  ceux  que  la  face  interne  de  la  fibreuse  splé- 
nique  répand  dans  le  parenchyme  qu'elle  entoure. 

L'épaisseur  de  ces  membranes  varie  non-seulement  d'un  organe  à  l'autre  in- 
dépendamment de  toute  relation  avec  le  volume  de  ceux-ci,  comme  on  le  voit 
pour  la  sclérotique,  l'albuginée,  etc.,  comparées  à  l'enveloppe  du  rein,  delà 
rate,  du  foie,  au  péricarde,  etc.  La  situation  extérieure  des  organes  coexiste 
général  avec  cette  plus  grande  épaisseur  et  vice  versa.  Nous  avons  déjà  vu  u'elle 
varie  avec  Lâge  et  le  volume  des  animaux. 
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Le  tissu  glandulaire  de  la  l'ate  et  du  foie  adhère  faiblement  à  la  face  interne 
de  ces  membranes,  en  raison  de  sa  mollesse  propre,  bien  qu'il  les  touche  directe- 
ment. Une  mince  couche  de  tissu  cellulaire  lâche  sépare  les  membranes  fibreuses 
du  parenchyme  sous-jacent  dans  le  testicule,  l'épididyme  et  le  rein. 

Bichat,  d'autre  part,  a  bien  montré  que  les  trabécules  du  tissu  érectile  n'ont 
pas  la  texture  fibreuse,  ne  sont  pas  des  prolongements  de  l'enveloppe,  ni  de  la 
cloison  des  corps  caverneux. 

On  trouvera  dans  l'article  Séreuse  les  particularités  qui  concernent  l'union 
intime  de  ces  membranes  avec  les  fibreuses  qu'elles  tapissent,  comme  on  le  voit 
pour  le  péricarde  fibreux,  la  dure-mère,  etc.,  d'oii  le  nom  de  fibro-séreuses 
donné  à  tort  par  Bichat  à  ces  dispositions.  Les  séreuses  ne  glissent  pas  en  effet 
sur  ces  dernières,  comme  elles  le  font  sur  les  couches  musculaires,  tendineuses, 
et  autres  organes.  Les  fibreuses,  d'autre  part,  se  moulent  exactement  sur  les 
organes  qu'elles  tapissent  et  s'opposent  à  leur  distension  dès  qu'elle  atteint  un 
certain  degré  maximum,  en  raison  de  leur  inextensibilité  et  de  leur  ténacité  (sauf 
les  cas  morbides  notés  p.  57-58).  Elles  les  suivent  ensuite  dans  leur  retrait,  en 
raison  de  l'élasticité  que  leur  donnent  les  fibres  élastiques  plus  ou  moins  nom- 
breuses de  leur  trame  (rate,  corps  caverneux,  etc.),  mais  sans  présenter,  à  pro- 
prement parler,  des  plis,  ainsi  que  Bichat  l'a  déjà  signalé. 

2"  Les  organes  fibreux  d'insertion,  comme  les  anneaux  du  cœur,  les  organes 
dits  cartilages  tarses  des  paupières  et  autres  organes  analogues,  offrent  un  cer- 
tain nombre  de  caractères  généraux  intéressants  à  noter,  lorsqu'on  les  compare 
d'une  espèce  animale  à  l'autre  ;  mais  le  plan  de  cet  article  ne  permet  pas  de  les 
exposer  ici. 

5°  Gaines  et  coulisses  fibreuses  des  tendons.  Elles  sont  formées  par  une 
couche  ou  membrane  de  tissu  fibreux,  dont  l'épaisseur  très-réduite  au  niveau 
des  articulations  phalangiennes,  par  exemple,  peut  atteindre  un  millimètre  ou 
environ  dans  les  intervalles,  et  même  plus  en  certaines  régions.  Elles  s'étendent 
sur  une  longueur  variable  d'une  région  à  l'autre,  d'une  crête  ou  saillie  cartila- 
gineuse d'abord,  osseuse  ensuite,  à  une  autre  qui  est  parallèle  sur  une  même 
pièce  squelettique.  Elles  s'insèrent  là  de  la  même  manière  absolument  que  le  font 
les  tendons  membraneux  {voy.  Musculaire,  p.  656  à  658)  sur  d'autres  crêtes. 
Les  faisceaux  superficiels  seuls  s'entre-croisent  avec  ceux  du  périoste  (p.  657)  et 
non  tous,  comme  le  dit  Bichat.  Ces  gaines  fibreuses  ne  sont  pas  non  plus  des 
expansions  de  quelque  autre  partie,  comme  l'a  pensé  Meckel.  Elles  forment  delà 
sorte  une  portion  plus  ou  monis  grande  de  la  paroi  d'un  canal  cylindroïde  dans 
lequel  glisse  un  tendon.  Le  reste  de  la  paroi  est  formé  par  une  gouttière  osseuse, 
ou  mieux  directement  par  le  périoste  même  qui  la  tapisse  ;  d'où  le  nom  de  ca- 
nal ostéo-fibreux  qui  leur  est  souvent  donné. 

La  portion  périostique  de  ce  canal  est  tapissée,  comme  la  portion  fibreuse  et  avec 
intime  adhésion,  par  la  synoviale  {voy.  Séreuse).  Bichat  note  à  juste  titre  que 
celles  des  tendons  fléchisseurs  s'unissent  par  leurs  extrémités  avec  la  terminai- 
son d'insertion  osseuse  des  tendons,  avec  entre-croisement  fibreux.  11  spécifie 
également  que  ces  gaines  sont  plus  solides,  proportionnellement  à  la  pression 
que  les  tendons  peuvent  exercer  sur  elles,  que  les  capsules  articulaires  ne  le  sont 
par  rapport  aux  impulsions  diverses  que  les  muscles  peuvent  communiquer  aux 
os  avec  traction  sur  ces  capsules. 

La  disposition  transversale  parallélique  des  faisceaux  fibreux  tertiaires,  ou 
avec  entre-croisement,  surtout  dans  les  portions  minces  au  niveau  des  articula- 
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lions,  a  depuis  longtemps  été  décrite  sur  ces  organes  premiers  si  remarquables. 
On  signale  avec  soin,  en  anatomie  descriptive  et  chirurgicale,  leur  volume  et  leur 
solidité  dans  les  gaines  des  péroniers,  etc.  11  existe  incontestablement  une  cei'- 
taine  quantité  de  matière  amorphe,  tenace,  donnant  un  peu  de  demi-transparence 
et  diminuant  l'éclat  nacré  du  tissu  par  interposition  à  ses  faisceaux  le  long  de 
leur  insertion  aux  crêtes  osseuses,  surtout  dans  celles  des  doigts,  dès  malléoles 
et  du  pied. 

Au  lieu  de  correspondre  à  toute  l'étendue  de  la  face  concave  des  phalanges 
ou  des  coulissses  malléolaires,  etc.,  ces  organes  fibreux  peuvent  n'avoir  qu'une 
telle  brièveté  qu'ils  ne  forment  plus  qu'un  anneau,  tel  est  celui  du  grand 
oblique  de  l'œil. 

Ces  gaines  sont,  pour  la  plupart,  simples  ou  uni-tendineuses,  comme  on  le 
voit  pour  les  fléchisseurs  des  doigts  et  des  orteils.  Les  tendons  extenseurs  en 
sont  dépourvus  tout  le  long  de  la  main  et  du  pied. , 

D'autres  de  ces  gaines  sont  composées  ou  communes,  c'est-à-dire  donnent 
passage  à  plusieurs  tendons  [ligaments  annulaires)  et  sont  à  tort  dites  générales 
par  quelques  auteurs.  Les  ligaments  annulaires  du  carpe  et  du  tarse  sont,  à 
proprement  parler,  de  grandes  gaines  de  cet  ordre.  Celles  de  la  main  ont  géné- 
ralement servi  de  type  pour  leur  description  et  pour  celle  de  leurs  synoviales 
{voy.  Main,  p.  26  et  suiv.),  pour  celles  de  ces  gaines,  qui,  simples  ou  compo- 
sées, se  trouvent  aux  faces  dorsale  et  latérale  du  poignet   {voy.  l'art.  Poignet). 

Le  pied  et  les  malléoles  sont  remarquables  par  le  nombre  de  leurs  gaines 
fibreuses  tant  simples  que  composées,  tant  ordinaires  que  représentées  par  des 
ligaments  annulaires  [voy.  Pied).  Elles  sont  remarquables  par  leur  épaisseur, 
leur  solidité,  le  volume  et  le  mode  d'entre-croiscmenl  de  leurs  faisceaux,  par 
l'éclat  nacré  de  leur  tissu,  ce  qui  en  fait  des  organes  premiers  importants  ana- 
tomiquement  et  surtout  chirurgicalement. 

C'est  particulièrement  dans  les  traités  d'anatomie  des  régions  qu'il  faut  cher- 
cher la  description  spéciale  de  ces  organes  premiers  dont  l'ensemble  forme 
une  des  subdivisions  les  plus  nettement  caractérisées  du  système  fibreux.  Nous 
avons  déjà  dit  que,  contrairement  à  ce  que  répètent  encore  beaucoup  d'auteurs, 
les  organes  qu'elles  enveloppent  et  protègent,  c'est-à-dire  les  tendons  pas  plus 
que  les  synoviales,  n'appartiennent  à  un  même  système,  c'est-à-dire  au  système 
fibreux. 

B.  Système  ou  sous-système  ligamenteux.  Cette  division  du  système  fibreux 
est  une  des  plus  nettement  caractérisées  sous  tous  les  rapports,  des  mieux  déli- 
mitées, des  plus  étudiées.  Elle  renferme  toutes  les  parties  similaires  du  tissu 
fibreux  qui  servent  soit  à  relier  les  os  les  uns  aux  autres  avec  ou  sans  mobilité 
réciproque,  soit  à  rendre  leur  coaptation  plus  parfaite.  Ces  derniers,  comme  on  le 
voit  aisément,  ayant  la  forme  soit  de  bourrelet,  soit  de  ménisque,  tout  en  con- 
servant très-nettement  la  texture  caractéristique  (p.  28  et  suiv.),  n'ont  pas,  à 
proprement  parler,  la  constitution  de  liens,  de  moyens  d'union  d'un  os  avec  un 
autre.  Ceux  qui  établissent  réellement  cette  liaison  ont  soit  la  forme  mem- 
braneuse, soit  exactement  celle  de  cordons  ou  de  filaments  plus  ou  moins  épais, 
offrant  des  variétés  de  dispositions  réellement  sans  nombre,  surtout  lorsqu'on 
vient  à  les  suivre  dans  la  série  des  vertébrés. 

Quant  aux  adhésions  de  toutes  ces  parties  avec  l'os  elles  ont  lieu  absolument 
comme  celles  des  tendons  [voy.  Cartilage,  p.  724  et  xMusculaire,  p.  656  et 
637).  Leurs  usages  sont  étudiés  à  l'article  Articulation. 
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1°  Les  ligaments  proprement  dits  ou  fascicules  sont  des  parties  similaires 
ayant  la  forme  de  cordons  soit  cylindriques,  soit  irrégulièrement  prismatiques, 
et  de  lames  ou  rubans,  de  largeur,  de  longueur  et  de  configurations  les  plus 
diverses.   Leur  tissu  est  généralement  d'un  blanc  nacré  des  mieux  caractérisés. 

Les  cordons  ligamenteux  sont  les  uns  extérieurs,  les  autres  à  l'intérieur  des 
cavités  articulaires.  Les  premiers  sont  généralement  latéraux,  c'est-à-dire  placés 
sur  les  côtés  des  surfaces  articulaires  et  se  rendent  d'une  saillie  osseuse  à  une 
autre.  Ils  sont  tapissés  ou  non  sur  leur  face  interne  par  la  synoviale,  tandis  que 
des  tissus  cellulaire  ou  adipeux,  des  aponévroses,  des  muscles  ou  des  tendons 
couvrent  le  reste  de  leur  superficie.  Certains  d'entre  eux,  comme  plusieurs  de  ceux 
du  bassin,  du  cou-de-pied,  etc.,  s'étalent  en  membranes  vers  l'une  de  leurs 
extrémités.  Les  nombreuses  articulations  condyliennes  en  offrent  des  exemples. 

Ceux  qui  sont  intra-articulaires,  comme  au  genou,  sont  libres  dans  une  por- 
tion de  leur  étendue  que  tapisse  la  synoviale. 

Il  en  est  qui,  se  rattachant  à  ce  groupe  plutôt  qu'aux  autres,  sont  cependant 
plus  larges  qu'épais  et  s'insèrent  l'un  sur  l'autre  par  une  de  leurs  extrémités, 
ou  même  se  contournent  en  portion  d'anneau.  C'est  ce  que  l'on  voit  aux  articu- 
lations radio-cubitale  et  radio-bumérale,  pour  les  ligaments  odontoïdiens  et  le 
ligament  transverse  de  l'articulation  occipito-odontoïdienne. 

D'autres  encore  se  rattachent  aux  précédents  plutôt  qu'à 'ceux  dont  il  va  être 
question,  en  raison  de  leur  solidité,  malgré  leur  épanouissement  vers  leurs 
extrémités  ou  leur  brièveté.  C'est  ce  dont  les  ligaments  sacro-sciatiques,  le  sacro- 
iliaque  vertical  postérieur,  plusieurs  ligaments  du  carpe  et  du  tarse,  de  ce  der- 
nier surtout,  les  ligaments  interosseux  de  ces  régions,  etc.,  présentent  de  nom- 
breux exemples. 

Quant  à  l'organe  appelé  ligament  rotulien,  ce  n'est  pas  plus  un  ligament  que 
le  tendon  du  triceps  brachial  {voy.  Musculaire,  p.  611  et  suiv.).  C'est  le  tendon 
des  muscles  homologues  de  la  cuisse  ;  c'est  spécialement  la  portion  qui  s'étend 
de  la  tubérosité  du  tibia  au  bord  inférieur  de  la  rotule,  os  sésamoïde  qui  occupe 
presque  toute  l'épaisseur  du  tendon  et  le  divise  ainsi  en  portion  sus-rotulienne 
et  en  portion  sous-rotulienne. 

Les  ligaments  rubanés,  lamellaires  ou  membraneux  sont  les  plus  nombreux 
et  ceux  qui  offrent  les  plus  grandes  variétés  de  conformation  et  d'étendue. 

Les  types  des  ligaments  rubanés  sont  les  surtouts  ligamenteux  vertébral,  an- 
térieur et  vertébral  postérieur  ;  le  ligament  latéral  interne  du  genou,  le  liga- 
ment de  Weitbrecht,  etc.,  en  offrent  des  exemples. 

D'autres  fort  nombreux,  minces  ou  épais,  sont  courts,  simplement  membra- 
neux, avec  ou  sans  faisceaux  de  renforcement.  Les  ligaments  inter-épineux  et  les 
costo-transversaires  des  vertèbres,  les  ligaments  occipitaux  atloïdiens  antérieurs, 
les  ligaments  postérieur  du  genou,  antérieur  du  coude,  avec  faisceaux  de  ren- 
forcement, les  ligaments  fémoro-rotuliens  interne  et  externe,  ligaments  inter- 
caililagineux  costaux,  plusieurs  de  ceux  des  articulations  du  poignet,  du  pied, 
et  d'autres  encore,  sont  des  organes  premiers  de  cette  sorte. 

A  côté  de  ces  parties  similaires  viennent  les  nombreux  ligaments  analof^ues 
dits  rayonnes,  en  raison  de  la  manière  dont  s'écartent  en  éventail  leurs  faisceaux 
à  partir  d'un  de  leurs  bords,  plus  étroit  et  plus  épais.  Presque  toutes  les  articu- 
lations des  côtes,  plusieurs  de  celles  des  métatarsiens,  des  métacarpiens,  des  os 
du  carpe  et  du  tarse,  etc.,  etc.,  en  offrent  des  exemples  bien  connus,  sans  parler 
des  faisceaux  superficiels  analogues,  si  larges  et  si  puissants,  que  montrent  les 
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deux  articulations  sacro-iliaques  [ligamenU  iléo-lombaire  et  sacro-iliaque  supé- 
rieur, etc.).  {Voy.  LiGAMEiMs.) 

Parmi  les  ligaments  de  ce  groupe  comptent  les  ligaments  ou  membranes  (et 
à  tort  aponévroses)  interosseux  radio-cubital  et  tibio-péronier.  Qu'ils  se  prêtent 
ou  non  à  des  mouvements,  ils  établissent  une  union  servant  à  la  consolidation 
des  portions  les  plus  minces  des  os  qu'ils  relient,  et  donnent,  en  même  temps, 
insertion  à  des  muscles.  Quelques  auteurs  les  rangent  parmi  les  ligaments 
non  articulaires,  parce  qu'il  n'y  a  pas  de  surface  articulaire  entre  les  faces  des 
deux  os  qu'ils  relient,  et  parce  qu'il  n'y  a  pas  de  mouvements  re'ciproques  de 
certains  de  ces  os,  comme  le  tibia  et  le  péroné.  Mais  ce  sont  aussi  bien  des  liga- 
ments que  ceux  de  certaines  articulations  symphysaires  étroites. 

Les  véritables  ligaments  non  artictilaires  sont  les  membranes  ou  ligaments 
obturateurs,  l'acromio-coracoïdien  et  les  cordons  fibreux  formant  un  pont  sur 
certaines  échancrures  osseuses  comme  aux  bords  supérieurs  de  l'orbite,  de  l'omo- 
plate, etc. 

2"  Capsules  articulaires  ou  ligaments  capsulaires.  Ce  sont  des  ligaments 
sous  forme  de  gaines  membraneuses,  cylindroides,  ouvertes  à  leurs  deux  extré- 
mités, plus  ou  moins  régulières,  dont  la  circonférence  s'insère  sur  une  crête 
rugueuse  de  chacun  des  os  qu'elles  unissent.  Leur  tissu  est  généralement  d'un 
blanc  g risàti'e  bien  moins  bi'illant  que  celui  des  autres  ligaments.  Ce  fait  tient  au 
mode  d'entre-croisement  des  faisceaux  et  à  la  présence  d'un  peu  de  matière 
amorphe  entre  eux. 

On  trouve  ces  capsules  autour  des  articulations  énarthrodiales,  où  elles  sont 
longues,  et  autour  de  l'articulation  réciproque  des  apophyses  vertébrales,  où  elles 
sont  très-courtes. 

Elles  sont  minces  sur  les  points  où  des  muscles  puissants  glissent  sur  elles.  Là 
même  parfois  elles  sont  percées  et  laissent  communiquer  leur  synoviale  sous- 
musculaire  (psoas-iliaque  au-devant  de  l'articulation  coxo-fémorale,  etc.).  Elles 
offrent  d'ailleurs  des  épaississcments  fascicules  plus  ou  moins  forts  ou  des  inser- 
tions tendineuses  ;  en  les  comparant  d'une  espèce  animale  à  l'autre  on  les  voit  aussi 
d'autant  plus  minces  que  les  articulations  sont  plus  mobiles,  soumises  à  de  plus 
grands  mouvements  par  des  muscles  plus  puissants,  comme  sur  les  chevreuils  et 
autres  animaux  coureurs  et  sauteurs. 

Ces  capsules  sont  entourées  d'un  tissu  cellulaire  lâche  partout  où  elles  ne 
reçoivent  pas  des  insertions  tendineuses  de  l'enforcement,  comme  on  le  voit  à 
l'épaule. 

Les  particularités  précédentes  relatives  à  leurs  corrélations  avec  les  muscles 
font  que  leurs  déchirures  avec  luxations  ne  surviennent  guère  que  lorsque  l'un 
des  os  se  trouve  chassé  au  moment  où  ces  muscles  sont  à  l'état  de  relâchement. 

3"  Des  bourrelets,  disques  et  ménisques  articulaires  et  inter-articulaires. 

Les  bourrelets  articulaires  sont  des  organes  à  peu  près  circulaires,  dont  la 
coupe  a  la  forme  d'un  triangle  à  angles  plus  ou  moins  mousses. 

Ils  entourent  et  rendent  plus  profonde  la  cavité  ou  la  surlace  concave  qui  reçoit 
la  tête  osseuse  des  articulations  énarthrodiales  et  des  cavités  glénoïdes  des  pha- 
langes. 

Rien  de  plus  net  que  leur  constitution  fibreuse  sans  éléments  du  cartilâo^e 
contrairement  à  ce  qu'avancent  les  auteurs  qui  les  nomment  des  fibro-cartilao-es 
Rien  de  plus  net  que  leur  surface  de  jonction  avec  les  synoviales  (voy.  Séreuse) 
d'une  part,  avec  l'os  d'autre  part,  ou  avec  le  cartilage  avant  le  complet  achève- 
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ment  de  l'ossiticatioii  du  squelette,  sans  intromission  de  cartilage  dans  leur 
épaisseur.  Mais  toutefois  une  mince  couche  cartilagineuse  ou  fibro-cartilagi- 
neuse,  épaisse  de  un  à  quelques  dixièmes  de  millimètre,  telle  que  celle  qui 
tapisse  les  ménisques,  s'étend  sur  la  face  de  glissement  articulaire  de  ces  organes, 
mais  sur  celle-ci  seulement. 

Les  ménisques  sont  en  quelque  sorte  des  bourrelets  adhérents  aux  ligaments 
et  non  à  l'os,  et  étalés  complètement  (articulations  de  la  mâchoire  inférieure, 
sterno-claviculaire,  radio-cubitale  inférieure),  ou  incomplètement  (genou),  entre 
les  deux  surfaces  articulaires  cartilagineuses  de  glissement  opposées. 

En  fait,  ce  ne  sont  pas  plus  des  organes  fibro-cartilagineux  que  les  bourrelets 
articulaires.  Ce  sont  des  organes  fibreux,  qui,  comme  les  portions  articulaires  des 
os,  sont  tapissés  par  du  cartilage.  Mais  ici  elles  sont  tapissées  par  du  lîbro  carti- 
lage, dont  la  substance  fondamentale  est  rendue  fibroïde  par  des  fibres  lamineuses 
uniquement.  11  forme  une  couche  de  glissement  ou  articulaire,  épaisse  de  un  à 
quelques  dixièmes  de  millimètre  seulement,  et  c'est  à  elle  qu'adhère  la  syno- 
viale qui  manque  ici  de  vaisseaux  [voy.  Séreux  (Système)]. 

Cette  lame  fibro-cartilagineuse  n'est  pas  pénétrée  par  les  vaisseaux  ni  par  les 
nerfs  interfasciculaires  de  l'organe  fibreux.  Dans  ceux  qui,  comme  au  genou, 
ont  un  bord  libi^e  et  tranchant,  il  est  représenté  par  la  l'éunion,  en  une  seule 
couche  en  quelque  sorte,  de  celle  de  chaque  face  de  l'organe;  les  vaisseaux,  par 
suite,  s'arrêtent  ici  relativement  assez  loin  du  bord  tranchant  même. 

Lorsqu'au  lieu  d'être  semi-lunaire  comme  au  genou,  l'organe  forme  un  ménisque 
complet,  comme  à  l'articulation  sterno-claviculaire,  la  portion  médiane  mince, 
transparente,  est  uniquement  fibro-cartilagineuse  et  sans  vaisseaux.  Notons  que 
sur  ce  dernier  ménisque,  cette  couche  lîbro-cartilagineuse  est  plus  épaisse,  les 
chondroplastes  y  sont  plus  nombreux,  plus  grands,  plus  allongés,  plus  élégam- 
ment disposés  que  sur  ceux  du  genou.  Les  cellules  y  sont  plus  régulières  et  sou- 
vent plus  grenues.  Les  chondroplastes  y  sont  multi-cellulaires  pour  la  plupart  et 
allongés  au  lieu  d'être  seulement  uni  ou  bi-cellulaires,  transparents  et  sphéroïdaux 
comme  sur  ces  derniers.  Dans  les  uns  et  les  autres,  ils  sont  bien  plus  minces  que 
larges,  fait  important  à  connaître  pour  l'étude  des  coupes.  Ils  sont  plus  difficiles 
à  voir  sur  celles  venant  de  pièces  durcies  que  sur  les  préparations  fraîches,  sur- 
tout lorsqu'il  s'agit  des  ménisques  du  genou. 

Spécifions  ici  que  toutes  les  particularités  relatives  au  grand  volume,  à  la  forme, 
à  l'aspect  des  plans  de  juxtaposition  des  faisceaux  (p.  50-51)  se  voient  plus  net- 
tement encore  sur  les  coupes  fraîches  des  ménisques  naturellement  durs,  que 
sur  celle  des  mêmes  organes  durcis. 

Ces  coupes  fraîches  permettent  encore  de  constater  plusieurs  faits  importants. 
En  suivant  sur  elles  l'action  de  l'acide  acétique,  on  voit  les  fibres  lamineuses  se 
gonfler  en  formant  une  masse  hyaline,  transparente,  ne  montrant  que  des  noyaux 
du  tissu  cellulaire  et  les  fibres  élastiques  décrites  (p.  29),  sans  aucune  cellule 
du  cartilage  dans  ces  faisceaux,  ni  entre  leurs  plans  ou  surfaces  de  juxtaposition. 
Sur  les  couches  fibro-cartilagineuses  et  les  prolongements  cylindroïdes,  fusiformes, 
villiformes,  etc.,  qu'elles  portent  chez  les  sujets  âgés  {voy.  Cartilage,  p.  755), 
sur  les  filaments  onduleux  ou  finement  plissés  en  lesquels  on  les  divise  par  dila- 
cération,  on  constate  que  l'acide  acétique  fait  disparaître  les  fibres  lamineuses 
qui  rendent  striés  ces  fibro-cartilages  ;  mais  de  plus  on  constate  que  non-seulement 
il  n'y  montre  pas  des  fibres  élastiques,  mais  qu'il  ne  les  gonfle  pas,  comme  il  le  fait 
pour  les  faisceaux  lamineux,  bien  qu'il  les  rende  hyalins  et  transparents  comme 
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ceux-ci.  On  distingue  par  suite  nettement  ce  qui  est  fibro-cartilage  de  ce  qui  est 
tissu  fibreux  ;  on  voit  que  les  ménisques  sont  essentiellement  et  principalement 
des  organes  fibreux  et  non  des  fibro-cartilages,  bien  que  dans  ceux  qui  sont  gros, 
comme  ceux  du  genou,  il  y  ait  des  cloisons  fibro-carlilagineuses  qui  s'étendent 
de  l'une  et  de  l'autre  des  couches  superficielles  libro-cartilagineuses.  Tantôt  elles 
traversent  toute  leur  épaisseur,  tantôt  elles  sont  incomplètes.  Elles  peuvent  at- 
teindre jusqu'à  un  demi-millimètre  d'épaisseur,  et  l'acide  acétique  les  met  en 
évidence  parfois,  alors  qu'on  ne  les  voyait  pas  d'abord. 

Notons  que  l'absence  des  fibres  élastiques  dans  ces  minces  couches  de  fibro- 
cartilage  montre,  comme  l'embryogénie  [vo^j.  Cartilage,  p.  720),  que  les  fibres 
élastiques  ne  dérivent  pas  plus  ici  des  cellules  cartilagineuses  que  dans  les  ar- 
tères, etc.,  quoi  qu'en  disent  certains  auteurs. 

Disques  intervertébraux.  Sur  l'homme  et  la  plupart  des  autres  vertébrés,  ces 
organes  se  composent  :  1°  d'une  portion  périphérique,  qui  est  la  principale,  et 
fibreuse  comme  les  ligaments  ordinaires  ;  2»  d'une  cavité  centrale  tapissée  d'une 
couche  fibro-cartilagineuse ;  5°  des  restes  de  la  corde  dorsale  {voy.  Rachis), 
remplissant  cette  cavité  et  qui  ne  sont  aucunemnnt  de  la  synovie.  Sur  les  vieil- 
lards, et  dès  l'âge  fœtal  sur  les  rimiinants,  les  équidés,  etc.,  ces  deux  dernières 
parties  constituantes  disparaissent,  et  il  ne  reste  qu'un  ligament  ou  disque  pure- 
ment fibreux,  ne  se  prêtant  plus  qu'à  des  mouvements  très-restreints  d'inclinaison 
des  vertèbres  les  unes  sur  les  autres  ;  parfois  même  il  se  résorbe  à  mesure  que 
les  corps  vertébraux  osseux  voisins  s'épaississent  et  se  substituent  à  lui. 

On  voit  par  là  que  le  nom  A'anneaux  fibreux  donné  aux  parties  similaires  li- 
gamenteuses des  disques  intervertébraux  n'est  pas  absolument  exacte. 

Sur  les  poissons  et  sur  les  mammifères  à  colonne  vertébrale  très-flexible,  cette 
partie  ligamenteuse  reste  mince  pendant  toute  la  vie,  et  représente  une  véritable 
capsule  courte,  analogue  à  celle  de  l'articulation  sterno-claviculaire,  mais  dont  la 
cavité  est  remplie  par  le  tissu  de  la  corde  dorsale.  Cette  disposition  demeure  au 
fond  la  même  chez  l'homme,  etc.,  tant  qu'il  y  a  de  ce  tissu  entre  les  vertèbres  ; 
seulement  l'épaisseur  de  cette  capsule  devient  considérable  et  son  tissu  fibreux 
forme  une  masse  plus  grande  que  celle  qui  représente  la  portion  pulpeuse  centrale. 

Le  tissu  de  ces  ligaments  est  d'un  blanc  mat,  un  peu  jaunâtre  même,  au  lieu 
d'être  nacré.  Les  fibres  y  sont  extrêmement  fines,  à  peu  près  rectilignes,  paral- 
lèles dans  les  faisceaux  qu'elles  forment.  Ces  derniers  sont  polyédriques,  intime- 
ment juxtaposés  en  faisceaux  secondaires,  assez  gros  pour  être  visibles  à  l'œil  nu, 
mais  juxtaposés  eux-mêmes  d'une  manière  immédiate.  Nulle  cloison  de  tissu  cel- 
lulaire ou  vasculaire  noir  n'existe  entre  ces  faisceaux  ou  entre  leurs  groupes, 
contrairement  à  ce  qui  est  dans  les  autres  ligaments.  Là  est  la'cause  de  l'as- 
pect fin  et  serré  du  tissu  de  ces  disques,  vu  à  l'œil  nu  ou  à  la  loupe. 

Les  coupes  n'y  montrent  pas  les  nerfs  ni  les  vaisseaux  qu'on  voit  pourtant  dans 
les  surtouts  vertébraux  ligamenteux  qui  leur  adhèrent.  Les  faisceaux  fibreux  de 
ces  disques  ne  renferment  qu'un  très-petit  nombre  de  fibres  élastiques,  nombre 
bien  plus  petit  que  dans  tous  les  autres  ligaments,  et  toutes  y  sont  des  plus  fines. 
Ces  ligaments  offrent  à  cet  égard  des  différences  les  plus  tranchées  à  côté  du 
périoste  vertébral  et  des  surtouts  ligamenteux.  Quelques  cellules  élastiques  étoi- 
lées,  à  prolongements  fins  et  courts,  se  rencontrent  dans  ces  faisceaux.  Les  noyaux 
du  tissu  cellulaire  y  sont  visibles,  mais  peu  abondants. 

Le  tissu  fibreux  de  ces  ligaments  ainsi  constitué  est  disposé  par  couches  con- 
centriques autour  de  l'axe  du  corps  des  vertèbres.  Les  plus  épaisses  de  ces  couches 
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attei-^nenl  un  millimètre  et  ne  dépassent  presque  jamais  cette  épaisseur;  elles 
sont  plus  minces  sur  le  chien,  sur  le  chat,  etc.,  que  sur  l'homme.  La  plus  exté- 
rieure de  ces  couches,  plus  épaisse  que  les  suivantes,  est  formée  de  faisceaux  cir- 
culaires ;  ils  sont  toutefois  un  peu  obliques,  de  manière  qu'après  un  trajet  de 
(|uelques  centimètres  à  partir  de  leur  insertion  à  la  vertèbre  placée  au-dessous, 
l'autre  bout  rencontre  la  vertèbre  qui  est  au-dessus,  et  s'y  insère. 

En  dedans  est  une  autre  couche  qui  tapisse  en  quelque  sorte  la  précédente  dans 
toute  l'étendue  de  sa  face  interne  ;  mais  elle  est  formée  de  fibres  verticales  croisant 
les  précédentes  presque  à  angle  droit,  allant  directement  d'une  face  articulaire 
vertébrale  à  l'autre.  Les  deux  bouts  de  ses  faisceaux  s'inclinent  toutefois  un  peu 
vers  l'axe  du  corps  vertébral,  auprès  de  leurs  insertions.  Cette  couche  est  plus 
mince  du  quart  à  la  moitié  que  la  précédente.  Les  couches  suivantes  deviennent 
un  peu  plus  minces  à  mesure  qu'elles  deviennent  plus  internes  ;  il  n'y  a  toutefois 
pas  une  rigueur  mathématique  sur  ce  point,  quelques-unes  de  ces  couches  se 
montrant  plus  épaisses  que  celles  qui  les  circonscrivent,  et  cela  soit  sur  toute 
leur  étendue,  soit  sur  une  portion  seulement  de  celle-ci. 

Cette  disposition  de  couches  concentriques  contiguës,  les  unes  à  fibres  oblique- 
ment circulaires,  les  autres  à  fibres  verticales  alternant  avec  une  grande  régula- 
rité se  continue  jusqu'auprès  de  la  partie  molle  centrale,  d'aspect  homogène 
wrisâtre,  sans  couches  alternantes,  qui  limite  la  cavité  pleine  des  résidus  de  la  corde 
dorsale.  Elle  n'apparaît  qu'au  fur  et  à  mesure  du  développement  des  prolonge- 
ments fibrillaires  des  cellules  fibro-plastiques  (voy.  Cartilage,  p.  720). 

Il  n'y  a  pas  de  cloisons  de  tissu  cellulaire  entre  ces  couches  concentriques,  dont 
celles  à  fibres  verticales  sont  toujours  les  plus  minces,  tantôt  avec  quelque  en- 
trelacement, tantôt  sans  confusion  ni  mélange  des  faisceaux  de  l'une  avec  ceux 
de  l'autre  vers  les  plans  de  contact. 

On  sait  que  dès  qu'on  coupe  les  disques  en  travers,  la  surface  de  section  montre 
une  alternance  de  sillons  séparés  par  des  saillies  circulaires  dans  la  moitié  au 
moins  de  l'étendue  du  demi-diamètre  de  chaque  disque,  à  partir  de  la  périphérie 
de  celui-ci .  Les  coupes  transversales  font  constater  nettement  que  le  sillon  est 
dû  au  retrait  des  couches  à  fibres  verticales,  et  que  la  saillie  est  formée  par  les 
faisceaux  circulaires. 

Les  coupes  verticales  montrent  des  sillons  analogues,  mais  dont  la  dépression 
est  inversement  disposée  et  due  ici  au  retrait  des  couches  à  faisceaux  circulaires. 
En  d'autres  termes,  le  retrait  de  ces  faisceaux  a  lieu  dans  le  sens  de  la  tension 
des  fibres. 

L'absence  de  cloisons  lamineuses  interfasciculaires  fait  que  les  liquides  em- 
ployés après  ou  avant  le  durcissement  de  ces  ligaments,  pour  rendre  leurs  coupes 
transparentes,  font  disparaître  les  plans  limitant  les  faisceaux  quand  ils  gonflent 
les  fibres.  En  même  temps,  la  distinction  entre  les  couches  concentriques  devient 
moins  nette  sous  le  microscope,  surtout  chez  l'homme. 

Ce  sont  les  couches,  dont  les  faisceaux  sont  vus  suivant  leur  longueur,  qui  sont 
blanches  ;  les  faisceaux  dont  on  voit  la  section  transversale  ou  oblique  sont  gri- 
sâtres, demi-transparents  au  contraire,  parce  que  cette  section  laisse  pénétrer  la 
lumière  au  lieu  de  la  réfléchir,  comme  lorsqu'on  les  observe  dans  la  direction 
opposée,  c'est-à-dire  suivant  la  longueur  des  fibres. 

Mais,  comme  l'a  déjà  notéLuschka  [voy.  Cartilage,  p.  726),  il  n'y  a  pas  là  deux 
substances  ligamenteuses  distinctes,  alternant  pour  donner  l'aspect  damassé  que 
montrent  les  sections  de  ces  ligaments.  Ces  dispositions  se  retrouvent  aussi  bien 
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sur  les  coupes  minces  après  durcissement,  soit  à  l'œil  nu,  soit  surtout  à  la  loupe, 
que  sur  les  organes  frais,  mais  avec  d'autres  aspects,  en  raison  de  la  transparence 
des  préparations.  Elles  se  retrouvent  aussi  nettement  que  sur  l'homme,  sur  les 
disques  intervertébraux  du  chien,  comme  je  l'ai  constaté  sur  des  pièces  de 
M.  Tourneux. 

La  portion  centrale  de  ces  ligaments  est  épaisse  de  plusieurs  millimètres,  à 
coupe  grisâtre,  d'aspect  homogène;  ses  fibres  ou  nappes  sont  concentriques  circu- 
lairement  autour  du  centre  des  disques  ;  bien  qu'il  n'y  ait  plus  alternance  des 
fibres  verticales,  ces  nappes  se  détachent  assez  aisément  les  unes  des  autres  sm- 
les  pièces  durcies.  Elles  forment  ainsi  la  paroi  de  la  cavité  à  face  interne  flocon- 
neuse, que  remplit  le  résidu  visqueux  ou  pulpeux  de  la  notocorde,  tant  qu'il 
existe  encore;  paroi  aussi  épaisse  en  haut  et  en  bas  que  sur  les  côtés  de  la 
cavité.  (Voy.  p.  60  à  61  pour  la  disposition  du  cartilage  dans  ces  couches.} 

Les  coupes  montrent  qu'elle  est  représentée  en  quelque  sorte  par  une  seule 
des  couches  à  faisceaux  fibreux  obliquement  circulaires,  offrant  là  une  grande 
épaisseur,  et  s'étant  étendue  en  haut  et  en  bas  de  la  cavité  aussi  bien  que  sur 
ses  côtés.  Au  lieu  de  faisceaux  proprement  dits,  ce  sont  ici  des  nappes  de  fibres 
qui  ne  s'insèrent  plus  sur  les  faces  osseuses,  et  dont  les  plus  internes  se  prolon- 
gent soit  en  forme  devillosités  dans  la  cavité,  soit  en  trabécules  traversant  celle- 
ci  de  part  en  part  (voy.  Cartilage,  p.  720). 

Il  résulte  de  ce  qui  précède,  comme  on  le  voit,  que  les  faisceaux  de  fibres, 
jouant  le  rôle  de  ligament,  de  moyen  d'union,  par  leurs  insertions  sur  les  faces 
articulaires  vertébrales,  sont  celles  de  la  circonférence  seulement  de  ces  sur- 
faces, et  cela  sur  une  étendue  variable  d'une  espèce  animale  à  l'autre  et  d'une 
vertèbre  à  l'autre  sur  un  même  animal.  Ce  sont  celles,  en  un  mot,  qui  sont 
disposées  en  couches  concentriques  alternantes,  visibles  à  l'oeil  nu  ou  à  la  loupe. 
C'est  ainsi  que  le  diamètre  transversal  du  disque  de  la  quatrième  vertèbre  lom- 
baire étant  sur  un  sujet  âgé  de  quarante  à  quarante-cinq  ans  de  50  millimètres, 
ces  couches  forment  une  épaisseur  ligamenteuse  de  15  à  17  millimètres  de 
chaque  côté  ;  celui  qui  sépare  la  onzième  de  la  douzième  vertèbre  dorsale,  me- 
surant 42  millimètres  sur  le  même  sujet,  les  couches  ensemble  avaient  une 
épaisseur  de  14  à  16  millimètres  de  chaque  côté.  Par  suite,  sur  une  largeur  de 
14  à  16,  18  et  même  20  millimètres,  la  portion  fibreuse  centrale  du  disque  ne 
s'insère  pas  sur  les  corps  vertébraux.  Ses  fibres  concentriques  ne  font  que  raser 
cette  surface,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  sans  adhérences  d'insertions  réelles  ;  elles 
se  prêtent  par  suite  avec  le  résidu  de  la  notocorde,  quand  il  existe  encore,  aux 
mouvements  d'inclinaison  autour  de  ce  centre  mou,  mais  incompressible  (voy. 
Ch.  Robin,  Comptes  rendus  des  séances  de  V Académie  des  sciences,  Paris 
1867,  t.  LXIII). 

L'importance  qu'a  la  distinction  entre  la  portion  ligamenteuse  et  la  partie 
jouant  un  rôle  dans  la  sustentation  et  les  mouvements,  ne  saurait  échapper  au 
point  de  vue  des  usages  de  la  colonne  vertébrale.  Les  parties  molles  centrales 
de  chacun  des  disques  sont,  en  effet,  autant  de  centres  de  locomotion  par  simple 
inclinaison  des  vertèbres  les  unes  sur  les  autres,  à  laquelle  se  prête  la  compres- 
sion de  la  portion  ligamenteuse  de  ces  organes  faisant  transversalement  une  saillie 
cylindroïde  intervertébrale  du  côté  où  penche  le  tronc.  Ces  parties  molles,  non 
ligamenteuses  représentent  d'autre  part  des  centres  de  sustentation,  à  équilibre 
instable,  il  est  vrai,  mais  très-réels.  Elles  le  remplissent  en  raison  de  leur 
incompressibilité  propre,  plus  prononcée  encore  que  celle  des  corps  vertébraux; 
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le  rôle  d'organe  de  sustentation  est  proportionnel  à  la  résistance  de  l'épaisse 
partie  ligamenteuse  du  disque,  qui  s'oppose  à  l'aplatissement  et  à  l'écoulement 
par  pression  de  la  masse  demi-liquide.  Aussi  voit-on  l'épaisseur  des  disques  di- 
minuer, et  par  suite  la  hauteur  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  taille,  dès  que 
cette  portion  demi-liquide  passe  à  l'état  fibreux  par  le  mécanisme  indiqué  ci- 
après,  au  fur  et  à  mesure  des  progrès  de  l'âge  des  animaux  à  station  verticale, 
comme  l'homme.  D'autre  part,  la  partie  ligamenteuse  du  disque  reste  relative- 
ment mince  sur  ceux  des  quadrupèdes  et  des  poissons  sur  lesquels  le  rôle  de  la 
partie  molle,  comme  organe  de  sustentation,  est  presque  nul,  le  rôle  d'organe  de 
locomotion  réciproque  des  vertèbres  persistant  seul  ou  à  peu  près.  Au  contraire, 
cette  portion  molle  disparaît  dès  l'âge  fœtal,  et  la  portion  ligamenteuse  forme 
prescjuc  tout  le  disque  sur  les  quadrupèdes  à  colonne  vertébrale  rigide  et  résis- 
tante, tels  que  les  ruminants  et  les  équidés. 

Le  contenu  des  disques  intervertébraux  est  une  matière  gluante,  visqueuse, 
transparente  ou  un  peu  trouble,  bien  moins  coulante  que  la  synovie  ;  elle  rem- 
plit la  cavité  des  disques  intervertébraux  et  mérite  d'être  étudiée  plus  attentive- 
ment aujourd'hui  qu'on  ne  le  fait  en  général.  Malgx'é  quelques  analogies  d'as- 
pect extérieur,  elle  n'est  pas  assimilable  à  la  synovie.  Elle  représente  les  restes 
de  la  corde  dorsale  devenus  un  centre  de  mouvement,  sphéroïdal,  incompressi- 
ble en  raison  de  sa  liquidité,  et,  par  suite  aussi,  susceptible  de  très-légers  dépla- 
cements, qui  suffisent  à  l'accomplissement  des  usages  de  la  colonne  vertébrale 
en  tant  que  tige  flexible  et  de  sustentation  à  la  fois.  La  portion  fluide  du  corps 
ffélaliniforme  tilant  que  renferment  ces  cavités  est  le  résidu  du  liquide  de  même 
nature  que  nous  verrons  exister  entre  l'enveloppe  et  le  cordon  celluleux  de  la 
corde  dorsale  ou  notocorde. 

Cette  matière  est  alcaline,  miscible  à  l'eau  et  ne  coagule  par  la  chaleur,  ni 
par  les  acides  acétique,  tannique,  ni  par  le  sublimé  et  l'alcool.  L'acide  nitrique 
la  trouble  et  la  jaunit.  Chez  les  poissons,  la  densité  de  cette  matière  est,  d'après 
M.  Chevreul,  de  1027.  En  raison  de  sa  provenance  embryogénique  et  anato- 
mique,  il  est  probable  que  ce  liquide  renferme  de  la  mucosine. 

Ainsi  que  l'a  montré  Ë.  van  Beneden,  ce  n'est  ni  d'un  groupement  de  cellules 
du  mésoderme,  ni  de  cellules  provenant  de  l'involution  ectodermique  cérébro- 
spinale que  dérive  la  notocorde  ;  elle  provient  des  cellules  siégeant  dans  l'axe 
de  l'endoderme.  Ce  n'est  pas  par  involution,  telle  que  celle  qui  donne  lieu  à  la 
formation  du  névraxe,  qu'elle  se  produit  ;  c'est  comme  par  gemmation  cellulaire 
à  la  face  adhérente  de  l'endoderme  jusqu'alors  composé,  ici  comme  ailleurs, 
d'une  seule  rangée  de  cellules.  Pour  parler  plus  exactement,  elle  naît  par  suite 
de  ce  que  les  cellules  placées  sur  la  ligne  médiane  antéro-postérieure  de  l'endo- 
derme, au  lieu  de  se  multiplier  par  scission  en  se  groupant  les  unes  à  côté  des 
autres  et  à  étendre  en  surface  seulement  ce  feuillet,  ces  cellules,  disons-nous,  se 
segmentent  de  manière  à  former  deux,  puis  trois  rangées,  superposées  suivant 
cette  ligue.  D'abord  rayonnant  chacune  à  partir  de  leur  point  d'adhérence  à  la 
cellule  dont  elles  dérivent,  elles  se  segmentent  elles-mêmes  ;  elles  forment  d'a- 
bord dans  un  épaississement,  bien  figuré  par  Kôlhker,  un  disque  ou  une  portion 
de  cylindre  et  bientôt  un  cylindre  complet,  alors  dépourvu  d'enveloppe.  Ce- 
lui-ci ne  touche  plus  la  face  adhérente  du  mésoderme  que  par  une  lif^ne  d'arête, 
et,  par  celle  qui  est  diamétralement  opposée,  il  touche  la  ligne  médiane  profonde 
de  l'involution  cérébro-spinale.  La  notocorde  partage  ainsi  complètement  en  deux 
moitiés,  droite  et  gauche,  le  mésoderme,  excepté  toutefois  en  avant  de  l'cxtré- 
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inité  antérieure  do  ce  cylindre,  où  ce  feuillet  reste  en  continuité  avec  lui-même. 
Mais  sur  toute  sa  longueur  même,  ce  cylindre  attenant  encore  à  l'endoderme  tou- 
che la  bandelette  ou  portion  de  cylindre  creux  qui  représente  alors  le  névraxe, 
lequel  est  attenant  encore  de  son  côté  à  l'ectodcrme.  Ces  deux  feuillets  blastoder- 
miques  se  touchent  ainsi  suivant  l'axe  longitudinal  de  l'aiie  embryonnaire  par 
l'intermédiaire  de  leurs  provenances  axiles  homologues  ci-dessus.  C'est  du  hui- 
tième au  neuvième  jour  après  la  fécondation  que  sur  le  lapin  naît  la  notocorde. 

La  manière  dont  plus  tard  le  cristallin  dérive  d'un  point  circonscrit  des 
cellules  de  l'ectoderme  n'est  pas  sans  analogie  avec  celle  dont  la  notocorde,  or- 
gane épithélial  aussi,  provient  de  l'endoderme. 

Autour  du  groupe  de  cellules  ectodermiques  constituant  le  cristallin  originel, 
on  voit  se  produire,  aussitôt  après  son  isolement,  une  enveloppe,  tenace  et 
relativement  épaisse,  la  capsule  du  cristallin.  C'est  là  une  production  de  l'ordre 
des  pièces  squelettiques  externes,  ayant  lieu  comme  celle  des  couches  chitineuses 
des  insectes,  etc.,  par  exsudation  molécule  à  molécule  à  la  surfice  libre  d'épi- 
tliéliums  disposés  sur  une  ou  plusieurs  i^angées  (Ch.  Robin,  Leçons  sur  les  sys- 
tèmes atiatomiques,  dans  le  journal  l'École  de  médecine,  Paris,  1875,  p.  76). 
Autour  de  la  notocorde,  une  enveloppe  homogène,  tenace  également,  malgré  sa 
minceur,  est  produite  d'une  manière  analogue  ;  elle  est  produite  par  ce  cylindre 
cellulaire  épithélial,  aussitôt  après  son  isolement;  cylindre  d'origine  endoder- 
mique  qui  joue  le  rôle  d'organe  squelettique,  mais  d'organe  squelettique  interne, 
temporaire  sur  certains  vertébrés,  permanent  sur  d'autres. 

Comme  les  organes  d'origine  ectodermique  et  endodermique,  celui-ci  ne  ren- 
ferme jamais  de  tissu  cellulaire  et  ne  s'ossifie  jamais  ;  ses  cellules  ont  les  carac- 
tères généraux  des  cellules  épithéliales,  tant  physiques  que  chimiques  ;  comme 
ces  cellules,  celles  d'origine  endodermique  surtout,  elles  se  creusent  rapidement 
de  vacuoles  dès  qu'elles  se  trouvent  dans  certaines  conditions  soit  naturelles, 
soit  accidentelles,  évolutives  ou  cadavériques;  dans  des  conditions  de  même 
ordre,  elles  se  gonflent  aisément,  deviennent  sphériques  et  vésiculeuses. 

Ainsi  née,  Vànotocorde  (voto;,  dos;  -/.opS/],  corde),  dont  il  a  été  déjà  question  à 
l'article  Rachis,  au  point  de  vue  du  développement  de  celui-ci,  se  présente  sous  la 
forme  d'un  filament  ou  cordon,  d'abord  cylindrique,  puis  toruleux,  déstructure 
celluleuse.  Cet  organe  a  été  appelé  Corde  dorsale  ou  spinale,  chorda  dorsalis 
(Baer, Entwickelungsgeschichte  der  Thiere,  Kœnigsberg,  1 828, in-4° ; erster  Tbeil, 
p.  \  5,  et  zweiter  Theil,  p.  208,  et  Développement  des  oiseaux  dans  Burdach,  P%- 
siologie  ,  traduction  française,  Paris,  1858  ,  in-8^  t.  III,  p.  208)  ;  Corde  de  sub- 
stance molle  que  les  vertèbres  entourent  comme  des  anneaux  chez  l'esturgeon, 
le  polyodon,  la  chimère,  la  lamproie,  etc.  (Cuvier,  Anatomie  comparée,  1800); 
Chorde  ou  corde  dorsale  et  cordon  gélatineux  de  la  colonne  vertébrale,  de  divers 
auteurs;  Corde  vertébrale  (Valentin,  Bischoff,  etc.);  Notocorde  (Richard  Owen, 
Principes  d'ostéologie comparée,  Paris,  1855,  in-8",  p.  181  ;  et  Ch.  Robin,  Mém. 
sur  révolution  de  la  notocorde,  in  Mémoires  de  V Académie  des  sciences,  Paris, 
1870,in-4%  t.  XXXVI,p.  410). 

La  corde  dorsale  est  terminée  en  pointe  mousse  à  ses  deux  bouts  chez  les 
poissons,  les  batraciens  et  les  reptiles.  Son  extrémité  antérieure,  un  peu  plus 
grosse  que  l'autre,  tout  à  fait  mousse  sur  un  certain  nombre  d'espèces,  s'avance 
jusqu'au  niveau  du  milieu  de  la  base  du  crâne  chez  ces  animaux.  L'autre  extré- 
mité correspond  au  bout  de  la  queue.  La  partie  antérieure  s'atrophie  au  niveau 
de  la  base  du  crâne  dans  tous  ces  animaux  et  ne  se  retrouve  qu'à  partir  de  la 
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deuxième  vertèbre  du  tronc  ou  cervicale  cliez  ceux  qui  conservent  des  restes  de  la 
notocorde  pendant  toute  la  vie,  tandis  que  l'autre  extrémité  se  retrouve  entre  les 
deux  dernières  vertèbres  coccvgiennes  ou  dans  la  dernière. 

Baer  (dans  Burdach,  loc.  \it.,  1838,  t.  III,  p.  208,  et  Entwickelunys- 
geschichte,  Kœnigsberg,  1828,  in-4°,  p.  15)  s'exprime  ainsi,  à  propos  du  déve- 
loppement des  oiseaux  :  «  Avec  les  lames  dorsales  se  forme  encore  une  autre 
partie  que  je  nomme  corde  dorsale  ou  spinale.  C'est  une  bandelette  qui  suit 
l'axe  de  la  colonne  vertébrale  future,  et,  par  conséquent,  de  l'embryon  entier. 
Elle  se  compose  d'abord  d'une  simple  série  de  globules  foncés  en  couleur  qui 
sont  plus  serrés  du  côté  de  l'extrémité  antérieure,  et  plus  écartés  les  uns  des 
autres  à  l'extrémité  postérieure.  Elle  acquiert  ensuite  plus  d'épaisseur  et  de 
solidité,  parce  que  le  nombre  des  globules  qui  la  constituent  va  toujours  en  aug- 
mentant. L'extrémité  antérieure  prend  de  bonne  heure  la  forme  d'un  bouton 
arrondi,  beaucoup  plus  épais,  de  sorte  que,  dès  la  fin  du  premier  jour,  la  corde 
dorsale  ressemble  à  une  épingle  très-déliée,  munie  d'une  petite  tète.  Elle  con- 
serve aussi  cette  apparence  plus  tard,  tout  en  devenant  peu  à  peu  plus  forte  et 
en  se  courbant  comme  l'embryon  entier.  Cette  corde  correspond  évidemment  à 
la  colonne  cartilagineuse  qui  se  trouve  pendant  toute  la  vie  dans  le  rachis  de 
quelques  poissons  cartilagineux.  Dans  le  poulet  aussi,  de  même  que  chez  ces 
derniers,  les  corps  vertébraux  s'appliquent  autour  du  cylindre,  de  sorte  que, 
jusqu'à  la  moitié  du  développement,  époque  à  laquelle  celui-ci  devient  peu  à 
peu  plus  fort,  on  peut  le  retirer  des  corps  vertébraux  comme  un  ruban —  Or, 
la' corde  dorsale  est  ce  que  tous  les  observateurs  qui  prétendent  avoir  vu  la 
moelle  épinière  de  très-bonne  heure,  ont  pris  pour  cet  organe  ;  car  il  n'y  a  au- 
cune trace  de  moelle  épinière  comme  corps  solide,  avant  la  soudure  des  lames 
dorsales.  » 

Sur  divers  mammifères  la  notocorde  est  légèrement  renflée  en  massue  à  son 
extrémité  céphalique,  qui  s'étend  jusqu'au  niveau  des  vésicules  auditives,  à  la 
place  qu'occupera  le  cartilage  de  l'apophyse  basilaire  de  l'occipital,  immédia- 
tement en  arrière  de  celle  qui  sera  occupée  par  le  cartilage  du  corps  du  sphé- 
noïde. Un  peu  aminci  à  son  extrémité  postérieure  ou  caudale,  cet  organe  forme 
un  cordon  parfaitement  cylindrique  et  d'une  épaisseur  qui  reste  à  peu  de  chose 
près  de  5  centièmes  de  millimètre  dans  toute  sa  longueur,  à  moins  que  son  ex- 
trémité céphalique  ne  soit  un  peu  renflée  comme  sur  le  mouton,  etc. 

Le  corps  cartilagineux  de  l'apophyse  basilaire,  celui  de  l'apophyse  odontoïde 
et  celui  de  chaque  vertèbre  naissent  autour  de  la  corde  dorsale  comme  axe  cen- 
tral, de  telle  sorte  que  jusqu'à  l'époque  de  l'ossification  du  corps  des  vertèbres, 
tous  ces  centres  vertébraux  sont  traversés  par*  ce  cordon  jusqu'à  la  dernière  ver- 
tèbre coccygienne  inclusivement,  comme  un  fil  traverse  les  grains  d'un  chapelet. 
Les  cartilages  du  corps  de  chaque  vertèbre  sont  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  espaces  réguliers  occupés  par  le  tissu  des  disques  intervertébraux. 

Lors  de  la  génération  de  ce  tissu,  la  notocorde  se  renfle  vers  le  centre  de  ces 
disques,  sa  gaine  se  dilate  sous  forme  de  gonflements  ovoïdes  ou  lenticulaires, 
réguliers  ;  en  sorte  que  cet  organe,  qui  représente  alors  l'axe  réel  de  la  colonne 
vertébrale  et  s'allonge  en  même  temps  qu'elle,  est  d'une  manière  régulière  al- 
ternativement renflée  et  parfaitement  cylindrique.  Ici,  son  diamètre  ne  change 
pas.  La  notocorde  constitue  ainsi  un  filament  grisâtre,  renflé  au  niveau  des  dis- 
ques intervertébraux,  et  qui  reste  mince,  dans  ses  portions  qui  traversent  les 
cartilages  du  corps  des  vertèbres,  comme  il  était  partout  auparavant. 
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Bientôt  Fossification  du  centre  des  vertèbres  interrompt  la  continuité  des 
portions  restées  cylindriques  de  la  notocorde,  et  ne  laisse  plus  de  cet  organe  que 
les  cavités  intervertébrales,  qui  ne  cessent  pas  de  s'agrandir  ;  mais  ils  disparais- 
sent ensuite  plus  ou  moins  tôt,  suivant  les  espèces  de  maramifèi'es,  au  sacrum, 
au  coccyx  et  même  dans  tous  les  espaces  intervertébraux  chez  quelques-uns. 

Sur  de  très-petits  embryons  de  l'homme  et  autres  mammifères  tels  que 
ceux  de  vache,  etc.,  longs  de  4  à  5  centimètres,  à  compter  de  la  tête  jusqu  à 
la  racine  de  la  queue,  on  peut  constater  que  l'apparition  des  points  d'ossification 
offre  les  particularités  suivantes.  Le  dépôt  de  granules  phosphaliques,  plus 
opaques  que  le  cartilage,  se  fait  dans  les  interstices  des  chondroplastes,  dont 
les  dimensions  sont  encore  petites.  L'époque  à  laquelle  commencent  à  se  former 
les  ostéoplastes  est  celle  où  ce  dépôt  représente  un  amas  central  ovoïde  en  tra- 
vers ou  arrondi,  d'abord  grenu,  pâle,  puis  apercevable  à  l'œil  nu,  opaque  sous 
le  microscope,  et  qui  interrompt  la  notocorde.  Avant  cette  époque,  il  a,  vers  le 
milieu  de  la  hauteur  de  la  vertèbre,  l'aspect  d'une  petite  tache  demi-transpa- 
rente, mais  notablement  moins  translucide  que  le  reste  du  cartilage;  elle  est 
due  au  dépôt  de  phosphate  calcaire  à  l'état  de  granules  entre  les  chondroplastes, 
sans  qu'il  y  ait  encore  d'ostéoplastes  formés  ;  on  ne  peut,  par  conséquent,  pas 
les  nommer  des  points  d'ossification.  Cette  tache  est  plus  claire  dans  l'axe  de  la 
vertèbre,  au  niveau  de  la  notocorde,  que  sur  ses  côtés,  et  paraît  ainsi  double  ou 
hilobée,  surtout  si  l'on  comprime  la  préparation  {voy.  Rachis). 
Jusqu'à  cette  époque,  cet  organe  se  compose  : 

1°  De  la.  notocorde  proprement  dite,  filament  plein,  grisâtre,  demi-transpa- 
rent, composé  de  cellules  nucléées,  polyédriques  finement  granuleuses,  très- 
adhérentes  les  unes  aux  autres  par  juxtaposition  immédiate. 

12"  Ce  cordon  est  lui-même  entouré  d'une  gaîne  mince,  transparente,  résis- 
tante [gaine  ou  tunique  de  la  notocorde),  séparée  du  filament  celluleux  par  un 
petit  intervalle  plein  d'une  substance  demi-liquide, hyaline,  assez  tenace,  dans 
laquelle  est  plongé  et  flotte  en  quelque  sorte  le  cordon  celluleux  ou  notocorde 
proprement  dite.  Avant  l'apparition  de  ses  renflements  intervertébraux,  on  peut 
retirer  intactes  la  notocorde  et  sa  gaîne  des  organes  qu'elles  traversent  ;  alors  on 
constate  que  ces  derniers  ne  naissent  pas  par  transformation  de  la  substance  de 
cette  tunique  en  leurs  tissus  cartilagineux  là  et  fibreux  ici  (voy.  p.  59-60). 

Remplissant  le  rôle  de  soutien  squelettique  du  nouvel  être  durant  la  phase 
blastodermique  de  son  évolution,  on  voit  à  cet  égard  d'autres  organes  se  substi- 
tuer à  elle,  et,  loin  de  se  transformer  en  quelque  autre,  la  corde  dorsale  conti- 
nue à  augmenter  de  masse;  mais  en  changeant  de  disposition  morphologique, 
•ce  qui  entraîne  des  différences  dans  les  usages  relatifs  aux  mouvements  du  nou- 
veau squelette,  usages  que  ses  portions  intervertébrales  remplissent  jusqu'à 
l'époque  de  son  atrophie  sénile,  avec  substitution  d'un  autre  tissu,  qui  est  ici  du 
tissu  fibreux.  Enfin  ce  petit  appareil  offre  un  exemple  frappant  des  cas  de  rem- 
placement d'un  organe  transitoire  par  un  autre ,  sans  que  jamais  le  tissu  du 
second  soit  une  transformation  du  premier,  sans  qu'il  y  ait  de  lien  généalogique 
direct  des  éléments  de  celui-ci  avec  ceux  de  celui-là. 

Les  cellides  composant  la  notocorde  ont  un  diamètre  de  O^^.OSb  à  0'"'",040 
environ.  Chez  les  mammifères  et  les  oiseaux  elles  sont  polyédriques,  grisâtres, 
assez  transparentes,  finement  granuleuses,  à  granulations  fines  et  grisâtres  ; 
toutes  renferment  un  noyau  sphérique,  quelquefois  un  peu  ovoïde,  très-trans- 
parent avec  un  nucléole  brillant  et  peu  volumineux. 
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Dès  qu'on  vient  à  mettre  ces  cellules  au  contact  de  l'eau,  elles  se  gonflent  et 
prennent  rapidement  un  volume  presque  double  de  celui  qu'elles  avaient  avant; 
en  même  temps  elles  deviennent  sphériques.  Cette  remarque  est  très-impor- 
tante, parce  que,  dans  presque  toutes  les  descriptions  de  ces  cellules,  on  les 
décrit  telles  qu'elles  sont  après  le  contact  de  l'eau  ;  d'où  il  résulte  qu'on  les  dit 
être  de  grands  globules  sphériques,  transparents,  offrant  un  noyau  très-clair  et 
dépourvu  de  granulations,  tandis  qu'elles  sont  en  réalité  grisâtres,  finement 
oranuleuses  et  polyédriques.  Ce  n'est  qu'au  contact  de  l'eau  qu'elles  deviennent 
sphériques  et  que  leurs  granulations  se  dissolvent,  ce  qui  les  l'end  tout  à  fait 
hyalines. 

Chez  les  vertébrés  à  température  variable,  il  n'y  a'pas  de  liquide  hyalin  vis- 
queux entre  le  cordon  celluleux  etiagaînecomme  sur  les  mammifères;  celle-ci 
est  immédiatement  appliquée  contre  les  cellules  les  plus  superficielles,  qui 
seules  parfois  sont  un  peu  grenues,  à  fines  granulations  grisâtres  pâles,  dans 
une  portion  seulement  de  leur  masse.  L'eau  et  la  glycérine  les  gonflent  légère- 
ment. L'acide  acétique  ne  les  dissout  pas  ;  il  les  resserre  notablement  en  les 
rendant  plissées.  Quelques-unes  seulement,  vers  la  surface  surtout,  restent  avec 
un  petit  noyau  nettement  sphérique,  à  peine  grenu,  avec  ou  sans  nucléole. 

Celles  des  cellules  qui  forment  les  petits  amas  du  tissu  de  la  notocorde  rem- 
plissant les  cavités  intervertébrales,  ces  cellules,  disons-nous,  sont  en  général 
du  volume  des  plus  petites  de  celles  dont  il  vient  d'être  question.  Mais  elles 
sont  toujours  plus  grandes  que  les  cellules  cartilagineuses.  {Voy.  Cartilage.) 

Aucun  élément  anatomique,  tel  que  fibres  lamineuses  ou  autre,  n'est  inter- 
posé aux  cellules  dans  l'épaisseur  ni  à  la  surface  du  cordon  gélatiniforme,  épais 
d'un  demi-millimètre  au  moins,  qu'elles  forment  par  leur  juxtaposition  immé- 
diate sur  les  têtards  de  batraciens.  Les  dispositions  qui  viennent  d'être  décrites 
se  retrouvent  à  peu  de  chose  près  sur  les  jeunes  poissons.  Sur  ces  animaux 
adultes,  les  cellules  n'ont  plus  de  noyaux  ni  de  granulations.  Leur  diamètre 
est  de  7  à  10  centièmes  de  millimètre  ;  elles  sont  régulièrement  polyédriques 
par  pression  réciproque.  Aucun  élément  anatomique  n'est  interposé  aux  cellules 
qui  sont  immédiatement  contiguës  les  unes  aux  autres.  Aucun  liquide,  chez 
ces  animaux,  n'est  interposé  au  tissu  gélatiniforme  qu'elles  composent  et  aux 
parois  de  la  cavité  qui  les  renferme. 

La  cellulose  manque  complètement  dans  les  cellules  de  la  notocorde,  dont 
en  même  temps  la  paroi  est  bien  plus  mince  que  celles  des  cellules  végétales. 
Sur  les  embryons  des  oiseaux  et  des  mammifères,  la  corde  dorsale  s'étend  de 
l'extrémité  antérieure  de  l'apophyse  basilaire  jusqu'à  la  dernière  vertèbre  coccy- 
giennc  ou  caudale,  en  traversant  le  sacrum,  de  telle  sorte  qu'elle  est  très-longue 
chez  les  rats,  les  carnassiers,  les  ruminants, etc.,  qui  présentent  un  grand  nom- 
bre de  vertèbres  coccygiennes. 

Lorsque  les  points  d'ossification  apparaissent  au  centre  des  vertèbres  et  dans 
l'apophyse  basilaire,  elle  s'atrophie  à  ce  niveau  et  disparaît,  de  telle  sorte  qu'elle 
se  trouve  interrompue  autant  de  fois  qu'il  y  a  de  corps  vertébraux  s'ossifiant. 
Il  importe  de  savoir  qu'il  n'y  a  qu'un  seul  noyau  d'ossitication  au  centre  de 
chaque  corps  vertébral  ou  de  l'apophyse  basilaire  de  l'occipital,  et  que  le  noyau 
unique  apparaît  un  peu  en  arrière  de  la  notocorde  qu'il  entoure  bientôt  et  dont 
il  envahit  la  place  en  déterminant  l'atrophie  de  sa  gaîne  et  de  ses  cellules. 

Une  disposition  digne  d'être  notée  est  que  ce  filament  traverse  de  part  en 
part  l'apophyse  odontoïde  de  l'axis  et  passe  en  arrière  de  l'arc  antérieur  de 
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l'atlas,  de  sorte  que  l'atlas  n'est  traversé  dans  aucune  de  ses  parties  par  la  corde 
dorsale.  Ce  fait  se  rattache  à  cette  particularité  importante  en  anatomie  descrip- 
tive, que  l'apophyse  odontoïde  naît  toujours  par  un  corps  cartilagineux  distinct 
qui  représente  en  réalité  le  corps  de  l'atlas,  et  qui  au  lieu  de  s'unir  à  l'arc  an- 
térieur de  cette  vertèbre  se  soude,  quoique  assez  tard,  au  corps  de  l'axis;  cette 
soudure  est  tardive,  parce  qu'il  reste  un  renflement  de  la  corde  dorsale  entre 
l'apophyse  odontoïde  et  le  corps  de  l'axis.  Lors  de  l'ossification  des  vertèbres,  la 
notocorde  ne  forme  donc  plus  un  filament  continu  ;  elle  ne  se  trouve  plus  re- 
présentée que  par  les  dilatations  intervertébrales  dont  une  existe  entre  le  corps 
de  l'axis  et  l'apophyse  odontoïde  représentant  le  corps  de  l'atlas. 

Ainsi  la  portion  de  ce  cordon  qui  traverse  l'apophyse  basilaire  de  l'occipital 
s'atrophie  graduellement  ;  il  en  est  de  même  plus  tard,  de  la  2^  à  la  6''  année 
chez  l'homme,  pour  la  portion  qui  traverse  l'apophyse  odontoïde  et  de  celle  qui 
traverse  le  corps  de  l'axis  sur  lequel  l'apophyse  odontoïde  représente  une  partie 
atloïdienne  surajoutée.  Lors  de  l'ossification  des  corps  vertébraux,  on  ne  rencon- 
ti'e  plus  le  tissu  de  la  notocorde  qu'à  partir  du  disque  qui  sépare  la  seconde  de 
la  troisième  vertèbre  cervicale,  et  dans  tous  ses  homologues  jusqu'à  l'extrémité 
du  coccyx.  Mais  bientôt  on  voit  la  portion  du  cordon  qui  traverse  le  sacrum 
subir  une  atrophie  telle,  que  la  dilatation  qui  est  inteiposée  à  chaque  vertèbre 
disparaît  complètement.  Chez  l'homme,  c'est  vers  l'âge  de  neuf  à  douze  ans 
qu'ont  lieu  ces  derniers  phénomènes.  Il  en  est  bientôt  de  même  pour  la  partie 
qui  occupe  l'intervalle  des  vertèbres  coccygiennes.  De  telle  manière  qu'au  bout 
d'un  certain  temps,  ce  cordon  celluleux  est  subdivisé  par  la  production  des 
noyaux  d'ossification  en  autant  de  parties  distinctes  ou  d'organes  similaires 
qu'il  y  a  de  disques  intervertébraux  ;  après  avoir  ainsi  occupé  toute  l'étendue 
de  la  colonne  vertébrale,  depuis  l'apophyse  basilaii'e  jusqu'à  l'extrémité  du 
coccyx,  on  le  voit  s'atrophier  dans  l'apophyse  basilaire,  dans  les  deux  premières 
vertèbres  cervicales,  dans  les  disques  intervertébraux  du  sacrum  et  du  coccyx, 
pour  ne  plus  occuper  que  la  colonne  vertébrale  proprement  dite.  Là  même  on 
ne  retrouve  son  tissu  qu'au  centre  des  disques  intervertébraux,  où  il  est  accom- 
pagné d'une  certaine  quantité  de  la  matière  demi-liquide  gélatiniforme  dont 
nous  avons  parlé.  Plus  tard,  dans  les  disques  intervertébraux  cervicaux,  dorsaux 
et  lombaires,  aussi  bien  que  dans  le  sacrum,  ce  tissu  s'atrophie  graduellement 
en  suivant  les  phases  de  cet  ordre  évolutif  indiquées  ci-après.  Sur  l'homme 
l'atrophie  commence  vers  l'âge  de  soixante  ans  environ.  A  partir  de  ce  moment, 
la  cavité  des  disques  intervertébraux,  au  lieu  de  renfermer  une  substance  molle, 
élastique,  est  graduellement  envahie  par  du  tissu  fibreux,  de  telle  manière  que 
chez  les  sujets  très-âgés  on  n'observe  plus  trace  du  tissu  de  la  corde  dorsale, 
formé  par  les  cellules  juxtaposées,  ni  du  liquide  visqueux  qui  les  accompagne. 
Cette  atrophie,  dans  les  disques  intervertébraux,  suit  toutes  les  phases  qu'on 
observe  durant  l'atrophie  du  tissu  de  la  portion  de  la  notocorde  qui  occupe  l'in- 
tervalle des  vertèbres  sacrées  {voy.  p.  62).  Ces  phénomènes  sont  ainsi  les  mêmes 
aussi  bien  vers  la  neuvième  ou  la  douzième  année,  époque  où  ils  ont  lieu  dans 
le  sacrum,  que  vers  l'âge  de  soixante  ans  environ,  où  elle  commence  à  survenir 
entre  les  autres  vertèbres.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  tissu  a  une  existence  temporaire 
chez  les  mammifères  ;  mais  celle-ci  se  prolonge  cependant  jusqu'à  une  période 
avancée  de  l'existence  pour  un  certain  nombre  de  disques  intervertébraux,  et  en 
particulier  pour  ceux  de  la  région  lombaire  où  l'atrophie  se  fait  en  dernier  lieu 
quand  la  mort  ne  la  prévient  pas. 
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Il  y  a  des  animaux  sur  lesquels  cette  atrophie  graduelle  du  tissu  de  la  noto- 
corde  s'accomplit  beaucoup  plus  tôt  que  chez  l'homme.  Ainsi,  sur  les  oiseaux, 
les  ruminants  et  sur  les  solipèdes,  qui  ont  une  colonne  vertébrale  très-rigide, 
l'atrophie  s'achève  avant  la  naissance;  dans  quelques  espèces  elle  a  lieu  quel- 
que temps  après  la  naissance,  tandis  que  chez  les  carnassiers,  qui  ont  une  co- 
lonne vertébrale  trcs-flexible,  comme  le  chien  et  le  chat  et  beaucoup  d'autres 
carnassiers,  on  retrouve  ce  tissu  gélatineux  de  la  notocorde  dans  les  cavités  des 
disques  intervertébraux  pendant  toute  la  durée  de  la  vie. 

Pendant  que  se  produisent  les  cavités  intervertébrales  par  dilatation  de  la 
notocorde,  dès  le  troisième  mois  au  plus  tard  de  la  vie  intra-utérine  de  l'homme, 
ou  à  des  époques  correspondantes,  selon  la  durée  de  la  gestation  des  mammi- 
fères, tels  que  les  Rongeurs,  on  voit  ses  cellules  présenter  des  modifications  im- 
portantes. D'abord  la  corde  dorsale  proprement  dite  cesse  de  former  en  ce  point 
un  renflement  ou  amas  celluleux  homogène  ;  ce  renflement  se  subdivise  en  frag- 
ments ou  petits  groupes  larges  de  0""",  i  ou  environ,  apercevables  déjà  à  l'œil 
nu,  comme  de  petits  points  grisâtres,  de  configurations  très-variées  et  souvent 
d'aspects  bizarres  sous  le  microscope.  Des  cellules  de  la  portion  du  tissu  de  la 
notocorde  qui  existe  dans  les  cavités  intervertébrales  des  Raies,  prennent  parfois 
des  dispositions  analogues,  contrairement  à  ce  qu'on  voit  chez  les  autres  pois- 
sons ;  mais  les  amas  qu'elles  forment  sont  transparents,  flottants  dans  un  liquide 
très-mobile.  Les  cellules  de  ces  amas  sont  devenues  les  unes  hyalines,  les  autres 
finement  grenues  et  de  dimensions  très-diverses. 

Ces  amas  offrent  cette  particularité,  que  les  cellules  dont  ils  sont  formés  se 
creusent  petit  à  petit  de  cavités  que  remplissent  des  gouttelettes  d'un  liquide 
rosé  ou  jaunâtre.  Ces  cellules  deviennent  alors  tantôt  ovoïdes,  tantôt  arrondies, 
et  jusqu'à  deux  ou  trois  fois  plus  grosses  que  dans  les  premiers  mois  de  leur 
existence.  Leur  contour  est  quelquefois  difficile  à  distinguer  au  premier  abord, 
mais  il  devient  très-apparent,  dès  qu'on  ajoute  de  l'eau  à  la  préparation.  L'as- 
pect de  ces  cellules  est  complètement  changé  par  la  présence  de  ces  gouttelettes 
rosées  ou  jaunâtres,  et  quelques  partisans  de  la  théorie  de  la  génération  endo- 
gène ont  décrit  ces  gouttelettes  comme  des  cellules  incluses,  tandis  qu'elles  re- 
présentent un  fluide  peu  coulant  qui  s'est  produit  dans  l'épaisseur  de  la  substance 
des  cellules  en  vertu  de  modifications  évolutives  et  relativement  séniles.  Ces 
gouttelettes  sont  complètement  dissoutes  par  l'eau  après  une  demi-heure  de 
contact  ou  environ,  et  les  cellules  reprennent  alors  les  caractères  qu'elles  offrent 
pendant  l'âge  embryonnaire  lorsqu'on  les  a  traitées  par  l'eau.  Ce  fait  prouve 
que  ce  sont  là  des  gouttes  d'un  liquide  particulier  qui  se  forme  dans  la  sub- 
stance des  cellules  de  la  notocorde  ;  substance  qu'elles  distendent  et  repoussent 
sans  se  mêler  avec  elle.  Mais  ce  ne  sont  pas  des  cellules  incluses  dans  d'au- 
tres cellules.  Enfin  des  gouttes  semblables  existent  aussi  dans  la  matière  hya- 
line visqueuse  qui  est  interposée  aux  amas  de  cellules;  elles  semblent  avoir 
exsudé  de  l'épaisseur  de  ces  éléments  dans  lesquels  elles  sont  produites. 

Chez  le  chien,  les  cellules  sont  immédiatement  contiguës  les  unes  aux  autres, 
mais  peu  adhérentes  ensemble,  sphériques  ou  ovoïdes,  à  peine  déformées  par 
pression  réciproque,  rarement  au  point  de  devenir  polyédriques.  Elles  ont  en 
moyenne  50  à  35  millièmes  de  millimètre. 

Ces  modifications  diffèrent,  du  reste,  un  peu  d'un  groupe  à  l'autre  parmi  les 
mammifères.  Elles  sont  particulièrement  plus  prononcées  chez  Ihomme  et  les 
rongeurs  que  dans  les  carnassiers.  De  plus,  sur  ces  derniers,  la  quantité  de  li- 
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<juide  visqueux  qui  accompagne  les  cellules  est  nulle  ou  beaucoup  moindre  que 
dans  les  cavités  intervertébrales  des  animaux  précédents. 

La  gaine  ou  enveloppe  de  la  notocorde  a  été  décrite  d'abord  par  Baer  (dans 
Burdach,  lac.  cit.,  1838,  t.  III,  p.  209).  Il  a  vu  exactement,  sur  le  poulet,  com- 
ment elle  naît  :  a  Comme  la  corde  dorsale,  dit-il,  commence  à  se  former  par  une 
série  simple  de  globules  d'une  couleur  foncée,  de  même  aussi  on  voit  cette  ligne 
entourée  d'une  bordure  claire,  et  plus  la  corde  est  foncée,  plus  la  bordure  est 
claire,  jusqu'à  ce  qu'elle  acquière  la  diaphanéité  du  verre.  Mais,  attendu  qu'on 
la  distingue  de  tous  les  côtés,  elle  est,  à  proprement  parler,  une  gaine  de  la 
corde  dorsale.  Dans  le  principe,  elle  ne  fait  qu'un  avec  la  corde —  Il  n'y  a  de 
remarquable  à  la  corde  dorsale  que  la  solidité  de  la  masse  diaphane,  car,  en 
procédant  avec  précaution,  on  peut,  dès  le  troisième  jour  de  l'incubation,  sépa- 
rer la  corde  de  sa  gaîne....  La  gaine  entoure  aussi  le  bouton  de  la  corde  dorsale, 
et  c'est  là  que  les  extrémités  antérieures  des  lames  dorsales  s'appliquent  l'une 
contre  l'autre.  {Voy.  aussi  Entwickelungsgeschichte,  1828,  in-4°,  p.  46.)  II  ne 
parle  pas  de  ses  modifications  évolutives  ultérieures.  Quant  à  la  corde  dorsale 
des  mammifères,  il  se  borne  à  noter  qu'elle  est  très-mince  chez  ces  animaux 
{loc.  cit.,  1828  ;  zweiter  Theil,  p.  208.) 

La  surface  extérieure  de  l'enveloppe  est  nette,  lisse,  régulière,  et  les  éléments 
anatomiques  qu'elle  entraîne,  lorsqu'on  l'isole  des  tissus  ambiants,  s'en  détachent 
sans  trop  de  difficulté  à  l'aide  des  mouvements  causés  par  des  pressions  alter- 
natives exercées  des  lamelles  de  verre.  Il  en  est  ainsi  tant  que  le  cartilage  des 
corps  vertébraux  est  assez  mou  pour  être  écrasé  par  la  pression  de  manière  à 
mettre  ainsi  en  liberté  la  notocorde  sur  toute  sa  longueur  ou  sur  une  partie 
seulement  de  son  étendue,  selon  les  hasards  de  la  préparation.  Plus  tard,  lors- 
que ce  tissu  est  devenu  plus  ferme,  si  les  dilatations  intervertébrales  n'existent 
pas  encore,  on  peut  retirer  du  centre  des  corps  vertébraux  et  des  disques  cette 
enveloppe  avec  le  cordon  celluleux  qu'elle  renferme,  sur  une  longueur  plus  ou 
moins  considérable.  Sa  surface  extérieure  n'entraîne  pas  les  éléments  qui  aupa- 
ravant restaient  adhérents  çà  et  là  contre  elle,  mais  la  gaîne  elle-même  reste 
semblable  à  ce  qu'elle  était  dans  les  périodes  antérieures  du  développement. 

Quant  aux  corps  vertébraux,  ils  offrent  un  canal  à  surface  nette  qui  les  tra- 
verse de  part  en  part  et  que  la  gaîne  de  la  notocorde  touche  directement,  sans 
forte  adhérence. 

La  substance  de  cette  enveloppe  est  tout  à  fait  incolore,  homogène,  sans  gra- 
nulations, ni  noyaux,  ni  fissures  ou  perforations.  Elle  se  plisse  parfois  dans  le 
sens  longitudinal,  surtout  vers  l'extrémité  céphalique  ou  renflée  de  l'organe; 
mais  elle  ne  présente  pas  de  stries  proprement  dites.  Son  épaisseur  est  seule- 
ment de  trois  à  quatre  millièmes  de  millimètre. 

Quand  apparaît  le  point  osseux  à  peu  près  central  du  corps  de  chaque  ver- 
tèbre, elle  disparaît  ,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  (p.  55),  dans  le  petit  canal 
du  corps  vertébral  correspondant  qui  la  logeait,  en  s'atrophiant  graduellement 
de  là  vers  les  cavités  des  disques  intervertébraux  voisins. 

C'est  à  tort  que  quelques  auteurs  ont  supposé  que  les  corps  vertébraux  carti- 
lagineux proviennent  d'une  chondrificationde  la  gaîne  delà  notocorde  ou  d'une 
transformation  de  celle-ci  même  en  cartilage,  tandis  que  les  disques  interver- 
tébraux résulteraient  du  passage  à  l'état  fibreux  de  ces  mêmes  parties.  C'est 
encore  une  hypothèse  contredite  par  l'observation  embryogénique  qui  a  fait 
donner  le  nom  de  membrane  externe  de  la  corde  dorsale  à  lu  portion  axile  des 
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vertèbres  primoidiaJes  qui  bientôt  forme  les  corps  vertébraux  et  leurs  disques. 
Ces  organes  naissent  chacun  à  des  époques  et  d'une  manière  différente  autour  de 
cette  enveloppe,  mais  celle-ci  ne  prend  aucune  part  à  ce  phénomène.  On  ne  voit 
nullement  qu'après  avoir  eu  les  caractères  ci-dessus,  elle  soit  le  siège  d'un 
épaississement  et  d'un  changement  de  nature  ,  de  manière  à  devenir  carti- 
lage ici,  et  tissu  fibreux  ou  fibro-cartilagineux  ailleurs. 

Au  niveau  des  disques,  la  gaine  disparaît  lorsque  surviennent  les  changements 
de  la  notocorde  même,  décrits  plus  haut.  Elle  n'est  pas  non  plus,  à  proprement 
parler,  une  colonne  vertébrale  rudimentaire,  ni  la  hase  embryonnaire  de  la 
colonne  vertébrale,  en  tant  que  point  de  départ  de  la  génération  des  pièces 
cartilagineuses,  osseuses  et  fibreuses  de  celles-ci,  contrairement  à  ce  qu'admet- 
tent encore  beaucoup  d'auteurs. 

Luschka,  qui  lo  premier  a  bien  montré  que  la  notocorde  ne  disparaît  chez 
l'homme  qu'au  niveau  des  corps  des  vertèbres  et  que  ce  sont  ses  restes  qu'on 
trouve  dans  la  cavité  des  disques  intervertébraux,  a  aussi  noté  que  \a  gaine  de  la 
corde  dorsale  disparaît  peu  à  peu  sans  laisser  de  traces  (Luschka,  Die  Halbge- 
lenke  der  menschUchen  Kcerpers,  Berlin,  1858,  in-4°,  p.  45  et  suiv.,  pi.  I  et 
II,  et  analyse  dans  le  Bulletin  de  V Académie  de  médecine  de  Paris,  1859, 
t.  XXIV,  p.  599).  Le  noyau  gélatineux  qui  résulte  de  l'augmentation  de  masse  du 
tissu  et  du  liquide  visqueux  de  la  notocorde  touche  alors  immédiatement  le  tissu 
du  disque  intervertébral;  tissu  appelé  parfois  annidus  fibrosus  et  réellement 
réduit  à  un  simple  anneau  fibreux  plutôt  qu'il  ne  forme  un  disque  chez  les 
poissons,  divers  carnassiers,  etc.  Les  couches  internes  de  cet  anneau  fibreux  li- 
mitant la  cavité  pleine  de  la  substance  ou  noyau  gélatineux  sont  plus  molles 
que  les  autres  et  forment  avec  cette  substance  ce  que  quelques  auteurs  ont  ap- 
pelé nucleus  pulposus  de  la  cavité  centrale  des  disques  intervertébraux  de 
l'homme  et  d'autres  mammifères. 

Malgré  sa  mollesse,  la  portion  des  ligaments  formant  la  paroi  de  cette  cavité 
centrale  est  parsemée  de  chondroplastes  uni-  ou  multicellulaires,  soit  isolés, 
soit  réunis  en  couches  ou  traînées  élégantes,  par  de  la  substance  fondamentale  du 
cartilage,  que  ne  modifie  pas  l'acide  acétique  et  que  colore  l'hématoxyline.  En 
outre,  les  deux  ou  trois  des  couches  ligamenteuses  les  plus  internes  à  fibres 
allant  droit  d'une  vertèbre  à  l'autre,  présentent  ordinairement  aussi  cette  par- 
ticularité et  sont  même  purement  fibro-cartilagineuses,  sur  une  assez  grande 
portion  de  leur  étendue  {voy.  Rachis). 

On  sait  que  jusqu'à  un  âge  très-avancé  chez  l'homme,  et  jusqu'aux  époques 
correspondantes  dans  les  autres  mammifères,  il  reste  sur  les  surfaces  osseuses 
vertébrales  une  couche  cartilagineuse  épaisse  de  quelques  dixièmes  de  milli- 
mètre à  un  miUimètre,  et  que  c'est  sur  elle  que  s'insèrent  les  fibres  ligamen- 
teuses. 

Cette  mince  couche  de  cartilage  hyalin  a  déjà  été  décrite  par  Tood  et  Bowman 
(The  physiological  anatomy,  etc.,  London,  in-8»,  1845,  t.  I,  p.  85).  Sa  sub- 
stance fondamentale  est  homogène,  finement  grenue.  Ses  chondroplastes  ont 
leur  grand  diamètre  parallèle  à  la  surface  articulaire.  Cette  couche  conserve 
cette  texture,  alors  même  que,  vers  le  milieu  du  disque,  ce  sont  les  couches 
fibreuses  (p.  60)  et  celles  du  fibro-cartilage  mentionné  en  dernier  lieu  qui 
lui  adhèrent.  Les  coupes  minces  vues  à  la  loupe  dessinent  nettement  cette  lame. 
Le  microscope  montre  les  vaisseaux  de  l'os  s'ari étant  à  quelques  centièmes  de 
millimètre  d'elle,  sans  s'avancer  dans  le  ligament.  Cette  non-pénétration  est  tout 
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aussi  évidente,  du  reste,  lorsque,  par  les  progrès  de  l'ossilication,  ce  cartilage  a 
disparu  ou  s'est  extrêmement  aminci  sur  les  vieillards  ou  dans  les  cas  de  gibbosité. 

Le  mécanisme  de  l'adhésion  des  faisceaux  iibreux  aux  cartilages  est  ici  le 
même  que  celui  qui  a  été  indiqué  aux  articles  Cartilage,  p.  724-725,  et  Muscu- 
laire (système),  p.  656.  Chez  l'homme,  surtout,  les  chondroplastes  de  la  couche 
cartilagineuse  de  ces  surfaces  d'insertion  ligamenteuses  sont  minces  et  allongés 
parallèlement  aux  surfaces  mêmes.  Ils  tranchent  sur  la  forme  élargie  des  chon- 
droplastes et  sur  la  figure  sphéroïdale  de  leurs  cellules  composant  les  tramées 
inlerfasciculaires  dans  le  tissu  des  disques. 

C'est  vers  la  fin  du  deuxième  mois  de  la  vie  intra-utérine  que  la  face  interne 
de  la  cavité  des  disques  cesse  d'être  lisse  ;  elle  devient  aréolaire  et  présente  déjà 
des  prolongements  villeux,  soit  fibreux,  soit  fibro-cartilagineux,  offrant  les  dis- 
positions les  plus  variées  et  les  plus  élégantes  {voy.  Cartilage),  et  déjà  signalés 
et  figurés  par  Tood  et  Bowman.  Ces  prolongements  plongent  dans  la  cavité,  au 
sein  de  la  substance  gélatiniforme,  entre  les  amas  de  cellules,  et  on  enlève  sou- 
vent le  tout  en  même  temps.  En  outre,  la  substance  pulpeuse  de  la  notocorde  et 
ses  cellules  propres  remplissent  les  aréoles  de  la  périphérie  de  la  cavité.  Ces 
aréoles  sont  circonscrites  soit  par  des  faisceaux,  les  uns  fibreux,  les  autres  fibro- 
cartilagineux,  dont  se  détachent  ou  non  des  villosités  de  même  nature,  soit  par 
des  fibres  lamineuses  isolées,  entre-croisées  de  diverses  manières. 

Ces  aréoles,  qui  à  partir  de  cet  âge  se  retrouvent  tant  que  la  cavité  persiste, 
offrent  des  dispositions  d'une  grande  élégance  et  d'une  grande  délicatesse.  A 
mesure  que  le  sujet  avance  en  âge,  elles  deviennent  plus  nombreuses,  plus  pro- 
fondes, par  rapport  au  centre  de  la  cavité,  et  lorsque  celle-ci  se  rétrécit,  les 
fibres  et  faisceaux  de  fibres  qui  les  limitent  empiètent  de  plus  en  plus  dans  la 
profondeur. 

Jusqu'à  la  fin  du  deuxième  mois,  il  n'y  a  pas  de  différence  entre  les  cavités 
intervertébrales  du  sacrum  et  celles  des  lombes  ;  mais  sur  les  embryons  de  trois 
mois  on  trouve  les  cavités  plus  petites  qu'aux  époques  antérieures.  Laro-es 
de.  I  de  millimètre  aux  lombes,  elles  n'ont  plus  que  {-  de  millimètre  entre  la 
deuxième  et  la  troisième  sacrée,  puis  entre  celle-ci  et  la  quatrième  ;  on  les  re- 
trouve plus  grandes  et  à  contours  plus  nets  dans  les  vertèbres  placées  au-des- 
sous, jusqu'à  la  cinquième  coccygienne,  où  elles  cessent  d'être  apercevables. 

A  une  période  plus  avancée,  entre  le  troisième  et  le  quatrième  mois  environ 
de  la  vie  intra-utérine,  les  cavités  intervertébrales  commencent  à  se  combler  et 
à  disparaître  chez  les  fœtus  de  vache  ;  cette  disparition  débute  par  celle  du 
contenu  du  troisième  et  du  quatrième  disque  intervertébral  du  sacrum.  Ce  sont 
en  effet,  les  premières  pièces  qui  se  soudent  ensemble.  L'oblitération  de  ces 
cavités  suit  les  mêmes  phases  que  les  cavités  du  sacrum  de  l'embiyon  humain. 
Cette  oblitération  s'étend  peu  à  peu  aux  autres  cavités  des  disques  de  toute  la 
colonne  vertébrale,  de  telle  façon  qu'au  sixième  mois  de  la  vie  intra-utérine  de 
ces  animaux,  il  n'y  a  plus  de  cavité  dans  quelque  disque  interarticulaire  que 
ce  soit.  Aus'.;i  voit-on  que  chez  le  veau  comme  sur  le  bœuf  et  le  cheval,  les  dis- 
ques intervertébraux  sont  fibreux  dans  toutes  leur  étendue  et  ne  présentent  plus 
de  cavité  pleine  de  la  matière  gélatiniforme  de  la  notocorde. 

Vers  la  deuxième  année,  dans  le  coccyx  humain  la  cavité  des  disques  inter- 
vertébraux est  plus  grande  qu'elle  n'était  à  la  naissance,  mais  plus  petite  que 
dans  les  disques  qui  séparent  les  pièces  du  sacrum..  A  partir  de  cette  époque, 
jusqu'à  celle  de  la  soudure  de  ces  pièces  ensemble,  la  cavité  se  trouve  de  plus 
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en  plus  proche  de  la  face  antérieure  du  coccyx.  Son  contenu  est  moins  mou, 
plus  élastique,  plus  grisâtre  qu'auparavant.  Il  est  formé  des  cellules  de  la  corde 
dorsale  déjà  signalées,  contiguës,  rapprochées,  un  peu  plus  grandes  vers  le 
centre  qu  a  la  circonférence  ;  le  tissu  du  disque  se  prolonge  entre  elles  et  leur 
est  immédiatement  contigu,  comme  il  vient  d'être  dit  pages  60-61. 

Des  libres  lamineuses,  d'autant  plus  abondantes  que  l'enfant  est  plus  âgé,  et 
bientôt  accompagnées  de  matière  amorphe  finement  granuleuse,  traversent  çà  et 
là  la  masse  des  cellules  et  remplacent  la  matière  amorphe  demi-liquide  dans 
laquelle  plongeaient  les  amas  de  cellules  à  un  âge  moins  avancé.  De  la  sorte,  la 
cavité  est  à  peu  près  comblée,  et  son  contenu  remplacé  par  du  fibro-cartilage 
semblable  à  celui  qui  est  interposé  aux  pièces  du  coccyx,  fibro-cartilage  que  l'os 
envahira 'et  remplacera  peu  à  peu  plus  tard.  Vers  cinq  ou  six  ans,  on  trouve  les 
cavités  des  disques  des  trois  ou  quatre  dernières  pièces  du  sacrum  s'oblitérant 
de  la  même  manière,  et  leur  contenu  arrivé  au  même  état.  A  mesure  que  l'en- 
fant avance  en  âge,  ou  sur  un  même  sujet,  en  prenant  des  pièces  du  sacrum  de 
plus  en  plus  rapprochées  du  coccyx,  les  fibres  de  ce  fibro-cartilage,  qui  remplace 
le  contenu  des  cavités,  circonscrivent  des  espaces  de  plus  en  plus  étroits,  polyédri- 
ques et  irrégulièrement  anguleux.  Les  bords  des  fragments  de  ce  tissu  dilacéré 
sous  le  microscope  montrent  que  ces  espaces  sont  pleins  d'une  substance  amor- 
phe, homogène ,  finement  granuleuse ,  transparente.  Dans  cette  substance  se 
trouvent  une  ou  plusieurs  cellules  cartilagineuses,  arrondies  ou  irrégulières. 

Les  fibres  de  ce  fibro-cartilage  sont  fines,  pâles,  isolées  ou  rapprochées  plu- 
sieurs ensemble,  mais  non  contiguës  sous  forme  de  faisceaux.  Parfois  des  traînées 
de  fines  granulations  les  accompagnent. 

Plus  tard,  à  partir  de  l'âge  de  vingt  ans,  ou  au  delà  selon  les  sujets,  on  voit 
que  plus  les  individus  approchent  de  l'état  adulte,  plus  la  substance  des  cavités 
intervertébrales  devient  grisâtre,  friable,  demi-solide.  On  reconnaît  alors  que 
cette  particularité  tient  en  partie  à  ce  que  les  prolongements  fibreux  et  fibro- 
cartilagineux  en  forme  de  villosité  se  sont  multipliés  et  entre-croisés  dans  la 
cavité.  Mais  on  constate  aussi  que  ce  changement  d'aspect  est  dû  à  la  production 
de  fibro-cartilage  jusqu'entre  ces  prolongements  purement  fibreux  traversant  le 
centre  de  la  cavité  ;  celle-ci  se  trouve  peu  à  peu  comblée  par  ce  tissu  grisâtre, 
plus  ou  moins  mou.  Nous  venons  de  voir  que  c'est  ainsi  que  s'oblitèrent  les 
cavités  interposées  aux  pièces  du  coccyx  et  du  sacrum  avant  l'ossification  des 
disques  qui  les  séparent,  ossification  amenant  la  soudure  de  ces  pièces  verté- 
brales. Les  phases  de  cette  oblitération  et  de  la  production  de  ce  fibro-cartilage 
sont  les  mêmes  que  les  précédentes.  On  voit  en  effet  se  produire  une  substance 
fondamentale  amorphe,  granuleuse,  mais  plus  abondante  que  dans  la  cavité  des 
disques  du  sacrum,  parcourue  par  des  fibres  isolées  ou  en  faisceaux  entre-croisés  ; 
çà  et  là  entre  elles,  dans  la  substance  amorphe  grenue,  existent  de  grandes  cel- 
lules cartilagineuses,  isolées  ou  réunies  plusieurs  ensemble  dans  un  même  cbon- 
droplaste. 

Lorsque  la  substance  qui  remplit  la  cavité  intervertébrale,  au  lieu  d'être  encore 
gélatiniforme  est  déjà  grisâtre,  friable,  demi-solide,  sans  avoir  encore  le  degré 
de  consistance  qu'elle  aura  plus  tard,  il  reste  un  peu  de  matière  visqueuse,  ho- 
mogène, transparente  (mais  très-peu,  et  çà  et  là  seulement)  entre  les  faisceaux 
du  tissu  fibro-cartilagineux  signalés  précédemment.  Dans  cette  matière,  il  y  a  aussi 
quelques  cellules  de  la  notocorde,  mais  alors  toutes  plissées,  grisâti'es,  généra- 
lement irrégulières.  Elles  sont  granuleuses  et  ne  renferment  plus  de  gouttes  sar- 
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codiques,  mais  on  trouve  un  grand  nombre  de  ces  gouttes,  très-petites  générale- 
ment, dans  la  substance  gélatiniforme  qui  reste  encore. 

Ainsi,  on  voit  par  cette  analogie,  facile  à  constater,  entre  le  mode  d'oblitéra- 
tion des  cavités  intervertébrales  du  coccyx  et  du  sacrum,  vers  l'âge  de  six  à  douze 
ans,  et  celui  des  cavités  chez  l'adulte,  que  dans  leur  évolution  les  disques  inter- 
posés à  ces  os  sont  vieux,  sous  ce  rapport,  dès  le  bas  âge  de  chaque  individu.  Ils 
nous  montrent  là  de  bonne  heure  un  état  du  tissu  des  disques  intervertébraux 
que,  pour  les  autres  de  ces  organes,  ou  est  forcé  de  chercher  sur  les  vieillards. 

Une  fois  disparue  la  cavité  centrale  des  disques  intervertébraux  sur  les  vieil- 
lards, l'épaisseur  de  ceux-ci  diminue  plus  ou  moins  par  résorption,  d'où  une 
diminution  proportionnelle  de  la  taille.  Parfois  le  centre  solide,  plus  ou  moins 
friable,  grisâtre,  fibro-cartilagineux,  est  remplacé  par  du  tissu  purement  fibreux, 
comme  sur  le  bœuf.  Parfois  aussi,  soit  pathologiquement,  soit  comme  phéno- 
mène sénile,  l'os  envahit  le  cartilage  (p.  60)  et  le  tissu  fibreux  ;  il  se  substitue  à 
lui  (comme  il  a  été  dit  à  l'art.  Lamijneux,  p.  291  et  suiv.)  en  déterminant  une 
augmentation  de  la  hauteur  du  corps  des  vertèbres  ou  amenant  même  parfois 
une  soudure  complète,  comme  on  le  voit  normalement  dans  le  sacrum. 

Les  articulations  simphysaires  pubiennes,  sacro-iliaques  et  du  manche  avec 
le  corps  du  sternum  présentent  des  ligaments  propres,  autres  que  ceux  qui, 
membraneux  plus  ou  moins  épais  ou  fascicules,  forment  les  moyens  d'union 
superficiels.  Ces  ligaments  propres  ou  interosseux,  bien  plus  minces  que  les 
intervertébraux,  sont  constitués  au  fond  comme  eux.  Ils  existent  vers  la  circonfé- 
rence seulement  des  surfaces  osseuses.  Ils  sont  formés  aussi  de  faisceaax  con- 
centriques à  direction  oblique  des  uns  par  rapport  aux  autres,  ce  qui  fait  que  leur 
«oupe  donne  en  quelques  points  les  effets  optiques  indiqués  page  50,  c'est-à-dire 
de  parties  grisâtres  demi-transparentes,  alternant  avec  celles  qui  sont  nacrées. 

L'union  de  la  plus  grande  partie  des  surfaces  symphysaires  est  étabhe  par  un 
fibro-cartilage  d'interposition  offrant  une  mince  cavité,  plus  ou  moins  exacte- 
ment centrale.  Les  foces  iibro-cartilagineuses  limitant  cette  cavité  sont  conti- 
guës  et  chargées  de  saillies  villiformes  {voy.  Cartilage,  p.  723-726). 

G.  Système  ou  sous-système  aponévrotique.  Cette  division  du  système  fibreux 
comprend  toutes  les  parties  similaires  formées  par  ce  tissu,  qui  ont  la  forme  de 
membranes  ou  de  lames,  séparées  des  organes  qu'elles  enveloppent,  ou  qu'elles 
recouvrent,  par  du  tissu  cellulaire  généralement  lâche. 

Rien  de  plus  net  à  cet  égard  que  la  différence  existant  entre  ces  deux  tissus  ; 
quelque  minces  et  transparentes  que  soient  les  aponévroses,  leur  inextensibilité 
et  leur  texture  les  différencient  du  tissu  cellulaire  de  la  manière  la  plus  tranchée. 
Toutefois  les  différences  de  texture  si  faciles  à  saisir  sur  les  pièces  fraîches  dis- 
paraissent sous  le  microscope,  et  aussi  l'extensibilité  du  tissu  cellulaire,  quand 
il  s'agit  des  coupes  de  pièces  durcies  {voy.  p.  55). 

Les  anatomistes  qui  ne  connaissaient  pas  les  différences  de  texture  mention- 
nées plus  haut  (p.  36),  considéraient  les  aponévroses  comme  de  simples  con- 
densations du  tissu  cellulaire  et  les  divisaient  en  fascia  celluleux  et  en  fascia 
fibreux,  aponévrotiques  ou  aponévroses  proprement  dites  (Velpeau) .  Nous  avons 
vu  que  les  fascia  celluleux  sont  des  organes  premiers  du  système  cellulaire 
{voy.  Fascia).  Il  ne  doit  être  question  ici  que  de  ce  qui  manque  sur  les  aponé- 
vroses dans  l'article  qui  leur  a  été  consacré  au  tome  Y. 

Rien  de  plus  net  que  la  subordination  de  presque  toutes  les  aponévroses  à  la 
disposition  de  chaque  muscle,  en  tant  que  muscles  longs,  larges  et  courts. 
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Rien  de  plus  net  encore  que  ce  fait,  savoir  que  les  organes  premiers  aponé- 
vrotiques  sont  comme  autant  de  compléments  organiques  des  parties  similaires 
rouges  du  système  musculaire. 

D'après  leur  disposition  et  leur  conformation,  les  aponévroses  se  divisent  depuis 
Bichat  en  générales  et  en  partielles  ou  de  cloisonnement  ;  elles  s'associent  les 
imes  aux  autres  par  continuité  de  leurs  bords  et  par  insertion  sur  les  os  pour 
former  à  chaque  muscle  et  par  places,  soit  aux  veines,  soit  aux  artères  et  aux 
nerfs,  autant  de  gaines  isolant  ces  organes  les  uns  des  autres,  lors  de  leurs 
contractions  ou  de  leurs  glissements,  et  s'opposant  souvent  à  la  propagation  de 
leurs  lésions  hors  de  cette  gaine.  On  sait  avec  quel  soin  ont  été  décrites  celles-ci, 
chacune  en  particulier,  depuis  Gerdy  {thèse,  Paris,  1823,  in-4°,  n"  143).  Çà  et  là 
en  outre,  celles  qui  sont  épaisses,  comme  quelques-unes  du  pied  et  de  la  main, 
donnent  insertion  à  des  portions  de  certains  muscles  aussi  bien  que  les  os. 

Gomme  nous  l'avons  déjà  vu,  toutes  les  aponévi'oses  ont  les  caractères  les  plus 
nets  du  tissu  fibreux,  et  leur  couleur  d'un  blanc  nacré  se  montre  dès  qu'elles 
sont  un  peu  épaisses,  et  elle  est  d'autant  plus  prononcée  que  cette  épaisseur  est 
plus  grande.  Même  remarque  naturellement  pour  ce  qui  concerne  leur  résistance. 
Dans  les  aponévroses  d'enveloppe  générale,  comme  dans  les  autres,  ces  particula- 
rités d'épaisseur  et  de  minceur  avec  opacité  et  transparence  correspondantes 
peuvent  se  rencontrer  sur  une  même  membrane,  suivant  telle  ou  telle  portion 
de  son  étendue.  Leur  face  externe  est  presque  partout  d'un  blanc  nacré  plus  pro- 
noncé que  la  face  interne.  Gelle-ci,  d'un  blanc  relativement  plus  ou  moins  terne, 
donne  insertion  soit  à  d'autres  aponévroses,  soit  à  des  fibres  musculaires  à 
l'avant-bras,  à  la  jambe,  au  pied,  etc. 

Aponévroses  générales  d'enveloppe.  Ge  sont  particulièrement  celles  des 
membres  qu'on  décrit  sous  ce  nom.  Elles  forment  sous  leur  tissu  cellulaire 
une  grande  gaîne  ou  enveloppe,  commençant  à  la  racine  du  membre  et  se  ter- 
minant aux  extrémités.  Elles  sont,  d'une  manière  générale,  plus  épaisses  du 
côté  externe  que  du  côté  interne  du  membre,  plus  épaisses  en  haut  qu'eu 
bas,  étant  sur  quelques  points  limitées,  comme  vers  le  milieu  de  la  paume 
des  mains  et  de  la  plante  des  pieds.  Çà  et  là  elles  offrent  des  orifices  de  pas- 
sage pour  des  artérioles,  des  veines  et  des  nerfs. 

Au  niveau  des  articulations  elles  adhèrent  à  la  plupart  des  saillies  osseuses,  à 
l'olécrane  et  aux  deux  tubérosités  humérales  vers  le  coude,  à  la  partie  anté- 
rieure des  tubérosités  iibiales  du  genou.  Mais  ce  sont  là  des  adhérences  au  delà 
desquelles  elles  se  continuent,  et  non  des  insertions  ;  sur  les  côtés  de  ces  adhé- 
rences elles  passent  directement  d'un  segment  à  l'autre  du  membre,  sans  trace 
de  démarcation  jusqu'aux  doigts  et  aux  orteils.  11  n'y  a  par  suite  pas,  à  propre- 
ment parler,  des  segments  de  ces  gaines  qu'on  puisse  attribuer  à  chacun  des  seg- 
ments des  membres  et  leur  correspondant. 

Les  gaines  aponévrotiques  générales  des  membres  ont  des  muscles  tenseurs, 
c'est-à-dire  qui,  directement  ou  par  leur  tendon,  s'insèrent  sur  elles.  Cette  inser- 
tion a  lieu  comme  il  a  été  dit  à  l'article  Musculaire  (système),  p.  656  et  637; 
mais  l'étude  de  la  texture  des  tendons  et  de  celle  des  aponévroses  montre  que 
celles-ci  ne  sont  pas  intégralement  des  expansions  tendineuses.  Les  faisceaux 
d'un  prolongement  tendineux  s'entre-croisent  simplement  avec  ceux  d'e  l'aponé- 
vrose qu'ils  renforcent  sur  toute  l'étendue  de  cette  insertion,  et  cela  par  le  fait 
même  de  l'entre-croisement. 

Ges  divisions  tendineuses  à  insertion  aponévrotique  sont  au  bras  celle  du  ten- 
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don  du  grand  pectoral;  à  l'avant-bras  celle  du  tendon  bicipital  qui  est  plus 
forte  que  la  précédente  ;  à  la  paume  de  la  main  se  voit  l'insertion  plus  puissante 
encore  de  tout  le  tendon  du  palmaire  grêle.  A  l'aponévrose  de  la  cuisse,  le  ten- 
don du  grand  fessier  donne  une  expansion;  il  y  a  de  plus  et  surtout  le  muscle 
tenseur  propre  de  cette  aponévrose,  le  fascia  lata  {voy.  Fascia  lata),  dont  tout 
le  tendon  s'insère  sur  la  face  externe  de  cette  enveloppe  en  lui  donnant  son  aspect 
tendineux,  en  la  renforçant  considérablement,  mais  sans  se  confondre  absolu- 
ment avec  elle.  L'aponévrose  jambière  est  tendue  tantôt  par  trois,  tantôt  par  qua- 
tre dépendances  des  muscles  couturier,  demi-membraneux,  biceps  et  droit 
interne. 

Au  tronc  et  au  cou,  avec  des  muscles  larges  plutôt  que  longs,  comme  aux 
membres,  les  aponévroses  deviennent  minces,  si  bien  que  quelques  auteurs  les 
ont  soit  négligées,  soit  confondues  avec  les  tendons  membraneux.  Avec  la  min- 
ceur se  montre  une  résistance  un  peu  moindre,  et  leur  éclat  nacré  est  remplacé 
par  une  grande  transparence,  ou  au  dos  et  à  la  nuque  par  un  ton  d'un  blanc 
terne  dû  à  la  présence  de  fibres  élastiques,  avec  adhérence  de  cellules  adipeuses 
à  leur  surface.  En  général,  elles  s'accolent  avec  adhésion  par  contact  immédiat 
aux  larges  et  minces  tendons  d'insertion  de  ces  muscles  dont  elles  augmentent 
l'épaisseur  et  la  résistance.  En  outre,  de  leur  face  profonde  partent  des  fda- 
ments  ou  des  feuillets  fibro-aponévrotiques  qui  vont  eux-mêmes  rejoindz'e  la  face 
correspondante  de  l'aponévrose  profonde  sous-jacente. 

Il  en  résulte  ainsi  un  cloisonnement  intercalaire  pour  les  faisceaux  musculai- 
res entre  lesquels  passent  ces  feuillets. 

Le  tissu  cellulaire  péri-musculaire  ou  périmysium  est  ordinaii'ement  alors 
réduit  à  peu  de  chose,  et  l'aponévrose  adhère  aux  faisceaux  rouges  au  lieu  d'en 
être  aisément  séparable  comme  ailleurs. 

Sur  les  bords  libres  des  muscles  du  tronc  et  du  cou,  ces  aponévroses  se  con- 
tinuent les  unes  avec  les  autres. 

En  diverses  régions  des  membres  et  de  leurs  extrémités  du  tronc,  de  la  nuque 
et  du  dos  particulièrement,  la  face  externe  de  ces  aponévroses  donne  des  fais- 
ceaux fibreux  plus  ou  moins  irrégulièrement  prismatiques,  cylindroides  ou  aplatis 
qui  gagnent  la  face  profonde  du  derme.  La  dissection  à  l'œil  nu  les  montre  ai- 
sément traversant  le  fascia  superlicialis  et  les  loges  incomplètes  que  remplit  le 
tissu  adipeux. 

Nous  avons  déjà  vu  que  de  la  face  profonde  de  ces  mêmes  aponévroses  se  dé- 
tachent de  véritables  cloisons  se  dirigeant  vers  l'axe  des  membres. 

Ces  filaments  véritablement  fibreux  par  leur  texture  et  leur  inextensibilité 
deviennent  la  cause  des  phénomènes  de  l'étranglement  inflammatoire  des  lo- 
bules adipeux  dans  le  panaris,  les  furoncles,  les  anthrax  et  les  phlegmons  de  la 
main,  de  la  nuque,  etc. 

Partout  au  contraire  oii  ces  filaments  sont  faibles  ou  absents,  le  tissu  adi- 
peux avec  la  peau  glisse  aisément  sur  les  aponévroses  par  l'intermédiaire  du 
fascia  superficialis.  Ici  les  contusions  par  glissement  et  froissement  violent  d'un 
corps  étranger,  au  lieu  de  causer  une  ecchymose  ou  une  plaie  contuse,  déter- 
minent un  décollement  plus  ou  moins  étendu  entre  l'aponévrose  d'une  part 
et  les  tissus  cellulaire  et  adipeux  de  l'autre  ;  du  sérum  plus  ou  moins  sangui- 
nolent s'y  accumule  alors. 

Aponévroses  d'enveloppe  partielles.  Ces  aponévroses,  dites  aussi  profondes 
et  de  séparation  ou  de  cloisonnement^  ne  diffèrent  des  précédentes  que  par  leur 
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moindre  étendue,  leur  situation  et  leurs  insertions,  elles  se  détachent  à  angle 
plus  ou  moins  ouvert  de  la  face  interne  des  précédentes  le  long  des  membres  ; 
elles  leur  sont  à  peu  près  parallèles  au  cou,  au  tronc  et  en  certains  points  des 
extrémités.  Ces  cloisons  sont  généralement  plus  minces  que  les  aponévroses 
superficielles. 

Aux  membres  elles  sont  longitudinales,  avec  le  bord  prolond  inséré  du  côté 
de  l'axe  de  ces  parties.  Les  plus  épaisses  s'étendent  jusqu'aux  os  et  s'insèrent 
sur  le  périoste.  Elles  séparent  les  principaux  groupes  musculaires.  D'autres  plus 
-  minces,  dites  de  second  ordre,  passent  entre  les  divers  muscles  d'un  même  groupe 
et  se  continuent  entre  elles  et  avec  les  précédentes.  Sous  la  gaine  aponévrolique 
'générale  on  retrouve  ainsi  plusieurs  gaîncs  de  capacité  et  de  résistance  décrois- 
saules  de  la  surface  vers  la  profondeur  et  de  haut  en  bas. 

Vers  les  pieds  et  les  mains  ces  gaines  deviennent  plus  petites,  mais  plus  nom- 
breuses  encore,  en  raison  de  la  présence  de  feuillets  aponévrotiques  se  joignant 
aux  autres  pour  former  des  loges  à  certains  tendons  et  à  certains  groupes  vas- 
culo-nerveux.  De  là  une  grande  complication  dans  la  disposition  de  ces  parties 
similaires,  exigeant  une  description  spéciale  pour  chacune  des  gaines  qu'elles^ 
forment  et  faite  au  moins  au  point  de  vue  des  applications  médico-cliiiurgicales. 
Contre  les  os,  ces  derniers,  ou  mieux  leur  périoste,  forment  une  portion  des  pa- 
rois de  certaines  de  ces  gaines. 

Entre  la  face  interne  des  feuillets  aponévrotiques  et  la  surface  des  organes 
qu'ils  séparent  les  uns  des  autres  le  tissu  cellulaire  est  lâche  et  extensible.  Ces 
organes,  les  muscles  particulièrement,  sont  ainsi  reliés  les  uns  aux  autres  et  aux 
leviers  osseux  sans  rien  perdre  de  leur  indépendance.  De  plus  les  feuillets  qui, 
directement  ou  par  plusieurs  insertions  successives  les  uns  sur  les  auti-es,  s'éten- 
dent des  os  à  la  gaine  générale  superficielle,  consolident  celle-ci  et  font  qu'elle 
maintient  les  muscles  superficiels.  D'autre  part  il  résulte  de  là  que,  sous  les 
couches  ccllulo-adipeuses  accidentellement  déformées  par  l'œdème  et  par  l'obé- 
sité, la  dissection  fait  retrouver  la  forme  générale  des  membres,  du  cou,  etc., 
conservée  par  les  aponévroses  inextensibles,  dans  lesquelles  celles  qui  sont  pro- 
fondes viennent  en  aide  aux  superficielles. 

Si  l'on  excepte  les  muscles  styliens,  ceux  de  la  langue  et  les  lombricaux,  tous 
les  autres  muscles  profonds  sont  soit  séparés,  soit  engaînés  par  des  aponévro- 
ses. Il  en  est  ainsi,  soit  que  malgré  leur  petitesse  les  muscles  aient  la  structure 
des  muscles  longs,  comme  ceux  de  l'oeil,  les  prévertébraux,  les  inlerosseux,  etc., 
soit  qu'il  s'agisse  des  véritables  muscles  courts,  comme  le  carré  pronateur,  les 
obturateurs,  etc.  Tous  ces  muscles  et  ceux  qui  prolongent  la  masse  sacro-lom- 
baire sont  séparés  par  des  aponévroses  assez  minces  pour  être  transparentes, 
avec  çà  et  là  quelques  faisceaux  nacrés  plus  épais.  Certaines  des  gaines  formées 
par  ces  aponévroses  sont  autant  ou  plus  formées  par  des  os  que  par  ces  mem- 
branes. Telles  sont  celles  des  interosseux,  du  pédieux,  du  carré-pronateur,  du 
temporal,  du  masseter  même,  du  psoas-iliaque,  etc. 

Prcs([ue  toutes  ces  aponévroses  et  celles  dont  il  va  être  question  sont  séparées 
du  muscle  sous-jacent  par  une  mince  couche  de  tissu  cellulaire  lâche.  Celles 
d'entre  elles  au  contraire  qui  forment  des  gaines  aux  vaisseaux,  aux  veines 
surtout,  à  la  base  du  cou  spécialement,  adhèrent  à  celles-ci  et  empêchent  leur 
affaissement  sous  l'influence  de  la  pression  atmosphérique  à  chaque  inspiration. 

Les  autres  aponévroses  profondes   sont  celles  qui,   abstraction  faite  des  sé- 
,  reuses  tapissant  une  portion  de  leur  étendue,  limitent  avec  les  os  les  cavités  du 
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tronc.  Telles  sont  les  aponévroses  intei-costales  profondes,  celles  du  carré  lom- 
baire, du  psoas  et  du  bassin  {voij.  Bassin)  qui  n'olfrent  rien  de  spécial  à  nuler  ici. 

Attributs  physiologiques  du  système  fibreux.  Tous  sont  d'ordre  physique. 
Ils  sont  relatifs  à  la  protection  des  organes  doués  de  la  vie  animale;  tels  sont  les 
muscles,  le  système  nerveux  central,  la  rétine  etc.  Ils  sont  relatifs  aussi  à  la 
protection  d'organes  végétatifs,  comme  le  rein,  la  rate,  le  foie,  le  testicule,  le 
cœur,  certains  vaisseaux,  etc. 

D'autres  attributs  physico-mécaniques  également  sont  relatifs  à  l'union  d'or- 
ganes les  uns  avec  les  autres,  au  maintien  de  leurs  connexions  permettant  des 
mouvements  imprimés  par  les  contractions  musculaires.  C'est  ce  dont  le  système 
li<Tamenteux  offre  des  exemples  dans  toutes  les  articulations,  les  gaines  tendi- 
neuses, etc. 

Du  reste  autant  sont  réduits  dans  leur  généralité  les  attributs  de  ce  système 
dérivant  uniquement  de  la  ténacité,  sans  extensibilité  ni  élasticité  du  tissu 
fibreux,  autant  sont  variés  les  cas  particuliers  des  usages  remplis  par  chacun 
des  organes  premiers  qu'il  forme.  La  description  de  chaque  région,  de  chaque 
articulation  et  de  nombre  d'autres  organes  devant  les  faire  connaître,  il  n'y  a 
pas  lieu  d'en  parler  ici.  Ch.  Robin. 

BiBLioGn\i'iiiE.  —  Outre  les  écrits  des  auteurs  cités  dans  le  cours  de  cet  article,  voy.  les 
Traités  d'aiiatornie  générale,  les  Trailéa  d' anatomie  chirurgicale,  surloul  le  Traité  d'ana- 
toinie descri/Hive  de  M.  Sappey,  2°  et  5'  édition,  t.  1  et  II,  l'aiticle  Aponévrose  du  Dictionnaire 
de  tnédccine  dit  en  trente  volumes,  t833,  t.  NI,  et  les  excellents  chapitres  sur  le  tissu  cel- 
lulaire (Areolar  tissue),  sur  le  tissu  fibreux  et  les  tendons,  de  Tood,  Bowinan  et  Beale  l^T/ie 
Physiological  Anatomij.  London,  1871,  in-8°,  t.  I,  p.  184).       -  Cu.  U. 

FIBRI\E.  On  nomme  fibi^iue  la  matière  solide  élastique  qui  se  sépare  spon- 
tanément du  sang,  de  la  lymphe  ou  d'autres  exsudations  séreuses,  lorsque 
ces  liquides  se  trouvent  abandonnés  à  eux-mêmes  en  dehors  de  l'organisme. 
C'est  du  sang  qu'on  retire  d'ordinaire  la  fibrine,  et  on  peut  employer  pour  cela 
deux  procédés. 

Dans  le  premier,  on  bat  le  sang  au  sortir  de  la  veine,  à  l'aide  d'un  petit  balai, 
ou  d'un  bâton  de  verre  ou  de  bois.  La  fibrine  se  sépare  sous  la  forme  de  filaments 
qui  s'attachent  en  partie  à  l'agitateur.  Elle  renferme  encore  dans  ses  mailles  des 
corpuscules  du  sang  et  un  peu  de  sérum.  Pour  l'en  débarrasser,  on  l'enferme  dans 
un  sachet  de  toile,  qu'on  malaxe  entre  les  doigts  sous  un  filet  d'eau  distillée, 
tant  que  celle-ci  se  colore.  On  enlève  ensuite  les  matières  grasses  par  un  lavage 
soigné  à  l'alcool  et  à  l'élher. 

On  peut  encore  abandonner  le  sang  à  lui-même,  et  attendre  que  la  contrac- 
tion du  caillot  soit  assez  avancée  pour  qu'on  puisse  décanter  la  plus  grande 
partie  du  sérum.  On  coupe  alors  la  couenne  en  tout  petits  morceaux  que 
Ton  introduit  dans  un  sac  et  que  l'on  tiaite  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 

Aucun  de  ces  procédés  ne  fournit  du  reste  la  fibrine  pure,  et  elle  reste  tou- 
jours mélangée  de  corpuscules  blancs  ou  de  corpuscules  rouges  privés  de  leur 
matière  colorante.  Elle  se  présente  sous  la  forme  d'une  masse  jaunâtre  ou 
blunc-griïàtre,  élastique,  de  structure  filamenteuse,  insoluble  dans  l'eau, 
l'alcool  et  l'élher.  Lorsqu'on  la  dessèche,  elle  prend  l'aspect  général  des  ma- 
tières albuminoïdes  sèches,  et  il  est  alors  presque  impossible  de  lu  distinguer 
des  aulies  corps  qui  forment  ce  groupe  complexe  et  encore  mal  connu. 

A  l'état  humide,  son  seul  caractère  distinctif  réside  dans  son  aspect  extérieur. 
On  ne  peut  plus  compter  pour  cela  sur  sa  propriété  de  décomposer  l'eau  oxy- 
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-Ténée,  propriété  absente  chez  la  caséine.  M.  (îernez  a  montré  que  cette  action 
était  due  à  l'air  physiquement  condensé  dans  les  pores  de  la  fibrine.  Elle  con- 
stitue, par  suite,  une  propriété  de  structure,  et  non  de  fonction.  Elle  n'existe  plus, 
d'ailleurs,  dans  la  fibrine  soumise  à  l'ébuUition  ou  bien  digérée  dans  l'alcool. 

Quant  à  la  fibrine  en  dissolution  dans  le  sang,  elle  est  encore  plus  difficile  à 
distinguer  des  autres  matières  albuminoïdes  solubles.  Son  seul  caractère  est  sa 
coao^uïation  spontanée,  et  comme  d'après  les  idées  actuelles  qui  ne  semblent  pas 
dénuées  de  vraisemblance  elle  ne  préexiste  pas  dans  le  sang,  on  pourrait  dire 
qu'on  ne  sait  pas  ce  que  c'est  que  la  fibrine. 

Si  on  l'envisage  en  effet  à  l'état  solide,  on  ne  lui  trouve  aucun  caractère  chi- 
mique caractéristique.  Elle  se  dissout  comme  les  autres  matières  albuminoïdes 
coagulées  dans  l'acide  acétique,  les  alcalis.  Elle  se  dissout  aussi  en  partie  ou 
donne,  au  moins,  une  masse  gélatineuse  dans  certains  sels  métalliques  à  base 
alcaline,  tels  que  l'azotate  de  potasse,  le  chlorure  de  sodium  à  6  ou  10  pour  100. 
Celte  solution  salée  présente  quelques  caractères  qui  avaient  fait  attribuer 
une  existence  distincte  à  la  fibrine,  et  l'avaient  fait  envisager  comme  inter- 
médiaire entre  la  caséine  et  l'albumine.  Comme  la  première,  la  fibrine  ainsi  dis- 
soute précipite  par  le  sulfate  de  magnésie  en  poudre  ou  l'acide  acétique  étendu. 
Comme  la  seconde,  on  peut  la  séparer  par  la  chaleur  ou  l'action  des  acides 
minéraux. 

Mais  l'action  de  ces  réactifs  est  loin  de  présenter  le  caractère  absolu  qu'on 
est  en  droit  d'exiger  d'une  réaction  réellement  chimique,  et  dépend  dans  une 
notable  proportion  des  substances  présentes  ou  absentes  dans  le  liquide  où  on 
l'a  produit.  Si  l'on  veut  trouver  des  phénomènes  analogues,  ce  n'est  pas  dans  la 
chimie  qu'il  faut  les  chercher,  mais  bien  dans  ces  faits  d'adhésion  moléculaire 
auxquels  on  peut  rapporter  les  phénomènes  de  teinture,  l'absorption  des  sels  en 
solution  par  les  corps  poreux,  et,  ce  qui  se  rapproche  plus  de  notre  sujet,  les  phé- 
nomènes de  destruction  d'équilibre  dans  un  mélange  complexe  par  introduction 
de  quantités  minimes  d'une  substance  nouvelle. 

Dans  un  travail  intéressant,  M.  Arm.  Gautier  est  arrivé,  en  effet,  à  rappro- 
cher de  l'albumine  la  fibrine  dissoute  dans  l'eau  salée,  en  montrant  que  les 
réactions  qui  les  séparaient  tenaient  uniquement  à  la  présence  du  sel  marin. 
On  élimine  ce  sel  en  soumettant  à  la  dialyse  la  solution  de  fibrine,  maintenue 
dans  un  bain  froid,  et  préservée  de  la  putréfaction  grâce  à  une  trace  d'acide 
cyanhydrique.  Quand  la  liqueur  louchit  à  peine  par  le  nitrate  d'argent,  on  la 
concentre  rapidement  dans  le  vide,  à  une  température  de  45"  environ,  et  on  ob- 
tient une  solution  neutre  qui  jouit  de  la  plupart  des  propriétés  de  l'albumine 
ordinaire.  Elle  se  coagule  comme  elle  par  la  chaleur,  les  acides  minéraux,  le  su- 
blimé corrosif,  elle  possède  sa  composition  centésimale,  ainsi  que  l'indiquent  les 
chiffres  suivants  : 


MATIERE  ALBDMIN. 
ALBUMINE  COAGULÉE 

PURE  PROVENANT 

DE  M.  WURTZ.  DE  LA   FIDRINE. 


Carbone 32,9                     52,71 

Hydrogène 7,2                       7,05 

Azote 45,8                     15,64 

Soufre 1,54  à  1,88                  1,64 

Oxygène  et  cendres le  complément,     le  complément. 

Cependant,  à  l'inverse  de  l'albumine,  la  fibrine  dissoute  ne  précipite  ni  par 
le  sulfate  de  cuivre,  ni  par  le  nitrate  d'argent.  De  plus,  elle  se  coagule  à  61°, 
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tandis  que  l'albumine  se  coagule  en  majeure  partie  à  75".  Mais  ce  caractère  est 
d'une  faible  valeur.  Avant  qu'on  ne  l'eût  privée  de  sel,  la  solution  de  fibrine  se 
coagulait  précisément  à  cette  température  de  73"  (Scherer,  Lehmann,  Kulme). 
De  plus,  M.  Gautier  a  fait  voir  que  le  blanc  d'œuf  contenait,  outre  deux  albu- 
mines incoagulables  à  chaud,  deux  autres  albumines  distinctes  par  leurs  pouvoirs 
rotatoires  et  leurs  points  de  coagulation.  La  première  devient  insoluble  à  60-63°, 
la  seconde  à  71-74".  La  première  a  son  pouvoir  rotatoire  de  43",  la  seconde 
de  26"  environ  pour  la  lumière  colorée  par  le  sodium.  Peut-être  ces  deux  albu- 
mines ne  sont  pas  aussi  distinctes  que  le  suppose  l'auteur,  et  peut-être  doit-on 
les  regarder  non  comme  des  espèces  distinctes,  mais  comme  des  variétés  d'une 
même  albumine,  diversement  modifiée  par  les  conditions  de  préparation.  Mais, 
quoi  qu'il  en  soit,  on  voit  que  la  matière  coagulable  dérivée  de  la  fibrine  serait, 
quant  à  son  point  de  coagulation,  très-analogue  à  l'albumine  de  l'œuf  de  poule 
qui  se  coagule  vers  62",  et  qui  représente  environ  la  sixième  partie  de  l'albumine 
coagulable  du  blanc  d'œuf. 

Si  avec  de  la  fibrine  on  peut  obtenir,  sans  faire  intervenir  des  actions  cliimi- 
ques  puissantes,  une  sorte  d'albumine,  on  peut  inversement  avec  de  l'albumine 
préparer  une  sorte  de  fibrine.  11  suffit  de  passer  par  l'intermédiaire  des  albumi- 
nates  alcalins,  que  l'on  prépare  de  la  manière  suivante.  On  mélange  le  blanc 
d'œuf  avec  son  volume  d'eau,  on  filtre,  et  on  évapore  à  moitié  à  une  température 
qui  ne  dépasse  pas  40".  On  verse  ensuite  goutte  à  goutte  dans  le  liquide  une 
solution  concentrée  de  potasse,  jusqu'à  ce  que  le  tout  soit  devenu  une  masse  géla- 
tineuse. Cette  masse  est  coupée  en  petits  morceaux,  introduite  dans  une  grande 
quantité  d'eau  distillée,  agitée  quelque  temps,  et  séparée  par  décantation  de 
l'eau.  On  recommence  cette  opération  jusqu'à  ce  que  l'eau  de  lavage  ne  soit  plus 
très-alcaline.  On  dissout  alors  l'albuminate  dans  l'eau,  en  chauffant  légèrement, 
et  on  filtre.  On  obtient  ainsi  une  substance  tellement  analogue  à  la  caséine  du 
sérum  d'un  côté,  et  de  l'autre  à  la  caséine  du  lait,  qu'on  l'a  identifiée  avec  ces 
deux  substances.  En  introduisant  maintenant  cetalbuminate  alcalin  coupé  en  mor- 
ceaux dans  une  solution  aqueuse  de  phosphate  acide  de  chaux,  d'acide  phosphori- 
que,  d'acide  borique,  d'acide  chlorhydrique  ou  d'acide  acétique,  en  proportions 
telles  que  la  liqueur  conserve  une  réaction  acide,  l'albuminate  devient  blanc  lai- 
teux, se  contracte,  et  devient  élastique  comme  la  fibrine.  C'est  la  pseudo-fibrine 
de  Brùcke. 

Rappelons-nous  enfin  que,  d'après  des  expériences  anciennes  de  Magendie,  la 
fibrine  des  animaux  très-jeunes,  ou  de  ceux  qui  ont  été  épuisés  par  des  saignées 
répétées,  finit  par  se  dissoudre  dans  l'eau  tiède,  avec  laquelle  elle  forme  une 
solution  ayant  les  caractères  du  blanc  d'œuf,  et  nous  conclurons  qu'entre 
l'albumine  et  la  fibrine  du  sang  il  n'y  a  pas  de  différence  essentielle,  que 
pour  passer  de  l'une  à  l'autre  il  n'est  sans  doute  pas  besoin  de  modifications 
chimiques  profondes,  et  que  de  simples  modifications  dans  la  nature  du  milieu 
dissolvant  suffisent  peut-être  à  faire  l'une  aux  dépens  de  l'autre. 

L'étude  de  ces  matières  albuminoïdes  a  été  longuement  poursuivie  dans  ces 
dernières  années,  et  les  premiers  résultats  obtenus  dans  cette  voie  semblaient 
conduire  à  une  multiplication  presque  indéfinie  du  nombre  des  espèces  de  ce 
groupe.  Chaque  procédé  de  préparation  donnait  une  substance  nouvelle  différente 
des  autres  au  point  de  vue  de  sa  coagulabilité,  de  son  pouvoir  rotatoire,  de  l'ac- 
tion de  la  chaleur,  des  acides,  des  alcalis  et  même  des  sels  minéraux  neutres. 
Mais  la  réaction  n'a  pas  tardé  à  se  produire,  et  la  multiplication  même  des  pro- 
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diiits  prétendus  nouveaux,  en  montrant  entre  eux  certaines  ressemblances,  a 
conduit  à  l'idée  de  l'identité  fondamendale  de  tous  les  produits  proléiques,  et  à 
admettre  dans  une  certaine  mesure  que  toutes  les  formes  qu'on  les  amenait  à 
revêtir  étaient  fonction  des  conditions  dans  lesquelles  on  se  mettait  pour  les 
préparer. 

On  va  voir  dans  l'étude  que  nous  allons  faire,  pour  compléter  notre  sujet,  de 
la  fibrine  solnble  d'Eichwald,  quelles  complications  et  quelle  minutie  même 
exi^e  quelquefois  la  préparation  d'une  de  ces  formes,  et,  malgré  cela,  à  quelles  in- 
certitudes aboutit  quelquefois  le  résultat. 

Pour  préparer  la  fibrine  soluble,  Eichwald  reçoit  le  sang  de  cbeval,  en  agitant 
doucement,  dans  une  éprouvette  cylindrique  qui  renferme  environ  le  1/6  de  son 
volume  d'une  dissolution  de  sulfate  de  soude,  et  s'arrête  lorsque  l'éprouvètle 
est  presque  pleine.  On  la  ferme  alors  hermétiquement,  et  on  l'abandonne  à  elle- 
même  six  à  huit  heures  dans  un  lieu  froid.  Quand  la  couche  de  globules  du  sang 
est  bien  formée,  on  liltre  aussi  rapidement  que  possible  le  plasma,  et  on  mélange 
avec  volume  égal  d'une  dissolution  saturée  de  sel  marin  ;  on  ferme  hermétique- 
ment et  on  agile.  Le  précipité  qui  s'est  formé  se  réunit  bientôt  en  masses  flo- 
conneuses qu'on  lave  avec  soin  sui"  un  filtre  avec  un  mélange  d'une  partie  de 
dissolution  saturée  de  sel  marin  et  de  deux  parties  d'eau.  Quand  le  liquide  de  la- 
vage ne  précipite  plus  par  l'acide  acétique,  on  dissout  dans  l'eau  ce  qui  reste  sur 
le  filtre.  La  dissolution  se  fait  lentement,  et,  une  fois  faite,  elle  se  coagule  quelque- 
fois d'elle-même.  Pour  éviter  cet  inconvénient,  Eichwald  ajoute  à  son  eau  assez 
de  carbonate  de  soude  pour  la  rendre  faiblement  alcaline,  et  la  laisse  en  contact 
quelques  heures  avec  le  coagulum,  qui  se  dissout,  ou  au  moins  donne  un  liquide 
un  peu  trouble,  qui  s'éclaircit  si  on  étend  d'eau.  On  obtient  ainsi  la  fibrine  solu- 
ble, qui  se  précipite  par  l'acide  acétique  sous  forme  d'une  masse  analogue  à  la 
fibriu"  du  sang.  L'acide  carbonique  produit  aussi  dans  la  liqueur  un  trouble  et  un 
précipité  fibro-floconneux.Mème  précipité  si  on  chauffe  et  qu'on  ajoute  alors  une 
trace  de  sel  marin.  Enfin  on  peutprécipiter  complètement  la  fibrine  à  froid,  en 
mélangeant  sa  dissolution  avec  un  volume  égal  d'une  solution  saturée  de  sel 
marin. 

On  voit  que  sauf  le  caractère  filamenteux  du  produit  rien  n'y  rappelle  la 
fibrine.  Il  est  trop  évident  qu'onn'obtient  ainsi  qu'un  produit  artificiel.  Si  j'ajoute 
que  sa  préparation  ne  se  fait  pas  sans  difficultés,  qu'elle  exige  une  température 
basse,  autant  que  possible  voisine  de  0°,  qu'elle  doit  être  faite  dans  un  local  oùiln'y 
ait  pas  d'acide  carbonique,  et  de  préférence  en  plein  air,  qu'il  faut  prendre  une 
foule  de  précautions  dont  Eichwald  donne  le  détail,  et  qu'avec  cela  elle  ne  réussit 
pas  toujours,  on  conclura  qu'on  n'a  pas  affaire  ici  à  une  substance  définie,  mais 
à  une  forme  de  substance  qui  n'a  pour  elle  que  d'être  le  résultat  d'une  série 
d'opérations  très-compliquées  et  très-incertaines.  Son  existence  ne  peut  que  con- 
firmer la  conclusion  à  biquelle  nous  sommes  ai'rivé  plus  haut  à  propos  des  ma- 
tières alburainoïdes,  et  que  l'on  peut  résumer  ainsi  :  U7iilé  de  l'espèce,  variété 
des  individus  [voy.  Sang).  Duclaux. 

FlRRli%'OGÉ\E.  Cette  matière  albuminoïde  se  trouve  dans  le  plasma  du 
sang,  dans  le  chyle  et  dans  les  exsudations  séreuses,  surtout  dans  le  liquide  de 
l'hydrocèle,  les  épanchements  du  péricarde  et  du  péritoine.  Ses  réactions  et  son 
mode  de  préparation  la  rapprochent  beaucoup  de  la  substance  fibrinoplastique, 
et  aucun  caractère  chimique  précis  ne  permet  même  de  l'en  distinguer.  L'acide 
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carbonique  précipite  pourtant  moins  facilement  le  fibrinogène,  et  le  précipité 
formé  est  moins  floconneux  que  celui  de  la  substance  fibrinoplastique.  Il  est  plus 
visqueux  el  adhère  plus  facilement  aux  parois  du  vase.  Le  fibrinogène  est  aussi 
moins  soluble  que  la  substance  fibrinoplastique  dans  les  alcalis  et  les  sels  alca- 
lins; enfin,  le  précipité  qu'il  donne  avec  le  sulfate  de  cuivre  est  insoluble  dans 
un  excès  du  réactif,  tandis  qu'avec  la  paraglobulinc  le  précipité  est  soluble  dans 
un  excès  de  sulfate  de  cuivre. 

Mais  ces  caractères,  d'ordre  très-secondaire,  seraient  insuffisants  à  séparer 
■complètement  ces  deux  corps,  si  Scbniidt  n'eu  avait  fait  deux  substances  bien 
distinctes  en  les  considérant  comme  les  deux  constituants,  les  deux  générateurs 
de  la  fibrine.  Les  solutions  de  fibrinogène,  les  exsudations  de  l'hydrocèle,  du  péri- 
carde, de  la  plèvre,  du  péritoine,  mélangées  avec  des  solutions  de  paraglobulinc, 
donnent  de  la  fibrine  en  filaments.  Précipiter  les  solutions  de  paraglobulinc, 
tel  était  donc  le  caractère  le  plus  distinctif  du  fibrinogène.  Mais  voici  que  le 
même  M.  Scbmidt  trouve  maintenant  que  le  fibrinogène  et  la  paraglobulinc  ne 
réagissent  pas  l'un  sur  l'autre  quand  ils  sont  purs,  et  qu'il  faut  une  troisième 
substance  qui  ne  prendrait  naissance  que  par  l'action  des  causes  extérieures,  et 
•que  l'auteur  range  dans  la  classe  des  ferments.  La  question  devient  alors  fort 
obscure.  On  n'jipprend  pas  grand'cbose  en  appienant  que  cette  substance  est 
un  ferment.  Ce  ferment  est-il  animé  ou  est-il  une  diasiase?  La  rapidité  de  la 
•coagulation  du  sang,  dans  certains  cas,  exclut  la  première  bypotbèse;  si  le  fer- 
ment est  une  diastase,  pourquoi  n'agit-elle  pas  dans  le  sang?  Si  on  admet  que 
lie  contact  de  l'air  soit  nécessaire  à  son  action,  comment  expliquer  que  le  sang 
se  coagule  dans  le  vide?  Il  faut  conclure  qu'on  ne  sait  pas  grand'cbose  sur  cette 
question  ;  mais  cette  conclusion  ébranle  singulièrement  la  croyance  à  la  substance 
fibrinogène  et  fibrinoplastique  envisagées  comme  espèces  distinctes,  leur  seul  ca- 
ractère essentiel  ayant  presque  complètement  disparu  {voy.  Sang).       Duclaux. 

FIBRIXOP^ASTIQUE  (Substance).  La  substance  appelée  de  ce  nom  par 
Scbniidt  piiut  être  assimilée  à  la  paraglobulinc  de  Kubne  et  Eiclnvald,  à  la  para- 
globine  de  Briicke,  à  la  caséine  du  sérum  de  Panum,  et  peut-être  aussi  à  la  serine 
de  Denis.  Elle  est  un  élément  important  du  sang,  où  elle  existe  dans  le  sérum, 
€t  aussi  dans  les  globules.  On  la  rencontre  en  outre  dans  le  cbylc,  dans  le  pus, 
dans  les  exsudations  séreuses,  où  il  n'y  en  a  pourtant  que  des  traces.  Enfin  elle 
existe  dans  les  cellules  du  cristallin,  ce  qui  lui  a  fait  donner  le  nom  de  cristalline. 

C'est  du  sérum  qu'on  la  retire  d'ordinaire,  et  il  suffit  pour  l'obtenir  d'aciduler 
légèrement  la  liqueur.  On  peut  même,  d'après  Schmidt,  ajouter  un  excès  d'acide, 
car  la  quantité  qui  en  est  nécessaire  pour  redissoudre  le  précipité  excède  de 
beaucoup  celle  qui  est  nécessaire  pour  le  produire.  4  gouttes  d'acidi!  acétique  dans 
10  centimètres  cubes  de  sérum  de^cbeval  ou  de  bœuf,  étendu  de  150  centimètres 
cubes  d'eau  et  exempt  de  globules,  précipitent  complètement  la  paraglobulinc.  On 
peut  aussi,  en  suivant  le  procédé  d'Eicbwald,  se  servir  comme  acide  de  l'acide  car- 
bonique. Mais  il  faut  alors  prolonger  le  courant  gazeux  pendant  plusieurs  beures. 
On  laisse  le  précipité  se  déposer  2  i  beures,  et  Du  le  lave  à  l'eau  distillée.  Par  son 
procédé,  Scbmidt  a  retiré  de  100  grammes  de  sérum  de  bœuf,  8  décigrammcs  de 
substance  fibrinoplastique,  et  5  décigrammes  de  100  grammes  de  sérum  de  cheval. 

La  paraglobulinc  se  présente  sous  la  forme  d'une  substance  finement  granu- 
leuse, devenant  de'  plus  en  plus  compacte.  Elle  est  insoluble  dans  l'eau  non 
aérée;  mais  d'après  Kuhne  ei  Scbniidt  elle  se  dissout  dans  l'eau  saturée  d'air 
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ou  d'oxygène.  Elle  se  dissout  aussi  dans  un  excès  d'eau  chargée  d'acide  carbo- 
nique, dans  les  alcalis  étendus,  l'eau  de  chaux,  les  sels  neutres  alcalins,  les 
carbonates  alcalins,  le  phosphate  de  soude,  l'acide  acétique  étendu,  quoique 
moins  facilement  que  dans  les  alcalis  étendus,  enfin  dans  les  acides  minéraux 
étendus,  mais  entre  certaines  limites  de  concentration. 

Ici  encore,  comme  à  propos  de  la  fibrine,  les  conditions  de  milieu  jouent 
un  rôle  important  et  presque  prépondérant.  Ajoute-t-on  à  de  la  paraglobuline  une 
quantité  d'alcali  étendu  insuffisante  pour  la  dissoudre  complètement,  on  obtient 
alors  une  solution  tout  à  fait  neutre  qui  ne  précipite  pas  quand  on  étend  d'eau, 
qui  supporte  l'ébullition  sans  se  troubler,  mais  se  trouble  alors  si  on  ajoute  un 
peu  de  sel  alcalin.  La  solution  précipitée  dans  ces  conditions  présente  une 
réaction  alcaline,  et  le  coagulum  formé  exige  pour  se  redissoudre  des  quantités 
d'alcalis,  de  sels  alcalins  ou  d'acide  acétique,  plus  considérables  que  sous  sa 
première  forme. 

La  solution  neutre  de  substance  fibrinoplastique  est  précipitée  par  des  addi- 
tions ménagées  d'acide  acétique,  chlorhydrique,  sulfurique  ou  nitrique.  Un  excès 
des  trois  premiers  acides  redissout  le  précipité  formé.  Avec  l'acide  nitrique,  la 
redissolution  est  incomplète,  et  est  accompagnée  d'une  coloration  jaune  et  d'une 
décomposition.  On  peut  aussi  employer,  comme  précipitants  de  ia  paraglobu- 
line en  solution  neutre,  le  tannin,  le  nitrate  d'argent,  les  sels  de  mercure,  de 
plomb  ou  de  cuivre.  Avec  le  sulfate  de  cuivre,  le  précipité  se  redissout  dans  un 
excès  de  réactif  en  donnant  un  liquide  bleu. 

Les  solutions  neutres  très-étendues  de  substance  fibrinoplastique  sont  encore 
précipitées  par  l'alcool,  et  le  précipité  obtenu,  après  une  longue  digestion  dans 
l'alcool,  devient  insoluble  dans  l'eau  et  les  sels  neutres. 

L'acide  carbonique  précipite  incomplètement  la  paraglobuline,  quand  la  so- 
lution est  très-étendue  ;  quand  on  a  ajouté  à  la  liqueur  son  volume  de  solution 
saturée  de  sel  marin,  la  précipitation  n'a  plus  lieu,  elle  est  incomplète  pour  des 
teneurs  en  sels  moins  considérables,  et  n'est  complète  que  lorsque  la  quantité 
de  sel  tombe  au-dessous  de  0,05  pour  100. 

Quand  on  prépare  une  solution  de  paraglobuline  avec  un  excès  d'alcali,  on 
obtient  un  liquide  limpide,  non  opalescent,  qui  ne  trouble  pas  à  l'ébullition  et 
ne  donne  alors  un  précipité  que  si  on  ajoute  une  certaine  quantité  d'un  sel 
neutre.  Mais  il  en  faut  davantage  que  lorsqu'on  opère  avec  une  solution  neutre 
de  substance  fibrinoplastique. 

Enfin,  il  n'est  pas  jusqu'aux  solutions  de  paraglobuline  dans  les  sels  neutres 
qui  ne  présentent,  avec  les  acides,  des  réactions  différentes,  suivant  leur  teneur  en 
sel.  Les  dissolutions  dans  un  liquide  à  moitié  saturé  de  sel  marin  sont  complè- 
tement précipitées  par  l'acide  acétique  ou  les  acides  minéraux,  ajoutés  jusqu'à 
réaction  acide  bien  nette.  Le  précipité  est  alors  insoluble  dans  un  excès  de 
réactif. 

Tous  ces  faits  témoignent  qu'il  ne  faut  pas  attacher  une  grande  importance 
aux  caractères  distinctifs  que  la  science  a  établis  jusqu'ici  entre  les  diverses 
substances  albuminoïdes,  et  qui  reposent  en  majorité  sur  des  phénomènes  aussi 
peu  nets  et  aussi  variables  que  ceux  que  nous  venons  de  passer  en  revue. 

DcCLAUX. 

FIBRO -CARTILAGE  et  FIBRO-CARTILAGIIVEUX  {tissil  et  système). 
Bichat  formait  un  tissu  et  un  système  distinct  des  parties  organiques  offrant  la 
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consistance  et  la  demi-transparence  du  cartilage,  unies  à  un  aspect  fibreux  plus  ou 
moins  prononcé.  Tous  ses  successeurs  l'ont  imité.  L'observation  des  éléments 
constitutifs  de  ces  organes  et  celle  de  leur  évolution  embryogénique  ont  montré 
que  les  uns  étaient  constitués  par  du  tissu  fibreux  seulement  {voy.  Fibreux, 
p.  32-33),  et  les  autres  par  du  cartilage  dont  la  substance  fondamentale  est  bien 
réellement  parcourue  pas  des  fibres.  Mais  ces  études  ont  prouvé  en  même  temps 
que  celte  variété  de  texture  ne  permet  pas  de  séparer  le  fibro-cartilage  du  car- 
tilage vrai  {voy.  Cartilage).  Elles  ont  montré  spécialement  que  les  organes 
autrefois  appelés  ligaments  fïbro-cartilagineux  sont  principalement  fibreux, 
avec  une  mince  couche  superficielle  de  fibro-cartilage,  et  encore  sur  ceux  d'entre 
eux  seulement  qui  sont  intei'-articulaires  [voy.  Fibreux,  p.  48). 

Elles  ont  prouvé  encore  que  dans  les  fibro-cartilages  normaux  et  des  tumeurs, 
on  doit  distinguer  ceux  qui  sont  dits  réticulés,  c'est-à-dire  dont  la  substance  fon- 
damentale englobe  des  fibres  élastiques,  de  ceux  dans  lesquels  cette  substance 
doit  son  aspect  strié  à  la  présence  dans  son  épaisseur  de  fibres  lamineuses  en 
nappes  {voy.  Cartilage,  p.  716  à  717).  L'acide  acétique,  en  attaquant  ces  der- 
nières, ramène  ces  cartilages  à  l'état  hyalin  {voy.  Fibreux,  p.  48-49),  tandis  que 
ceux  qui  contiennent  une  trame  élastique  conservent  tous  leurs  caractères. 

En  outre,  l'hématoxyline  ou  héraatine  colore  en  bleu  violacé  le  cartilage,  sans 
teinter  les  fibres  lamineuses  du  tissu  fibreux. 

Ces  réactions  différencient  très-nettement  le  cartilage  et  le  tissu  fibreux 
d'une  part;  elles  facilitent  notablement,  d'autre  part,  la  distinction  de  l'un  et  de 
l'autre  lorsqu'on  étudie  sous  le  microscope  les  nombreux  et  remarquables  modes 
d'association  de  ces  deux  tissus  dans  les  disques  intervertébraux  {voy.  Fibreux, 
p.  60-61),  et  dans  d'autres  organes  squelettiques  des  Reptiles,  des  Batraciens, 
des  Poissons  et  même  des  Mollusques  céphalopodes.  Ch.  Robin. 

Pour  la  bibliographie,  voy.  celle  de  l'article  Cartilage,  et  Tood,  Bowman  et  L.  Beale 
[Phijsiol.  Anat.  London,  1871,  in-S",  p.  218).  La  première  édition  de  ce  livre  (1845)  contient 
déjà  une  bonne  description  et  d'excellentes  figures  des  fibro-cartilages  et  des  cartilages. 

FIBRO-CARTILi&GE   DE  M'RISBERG.       Voy.  Larynx. 

FIBROCTSTIQUE.       Voy.  FiBROME. 

FlBROll\'E.  Ce  mot  a  été  employé  quelquefois,  mais  à  tort,  pour  désigner 
des  corps  analogues  à  la  fibrine,  obtenus  en  soumettant  à  des  épreuves  variées 
les  matières  albuminoïdes.  On  doit  réserver  le  nom  de  fibroïne  à  un  des  maté- 
riaux essentiels  de  la  soie,  et  que  Mulder  a  isolé  le  premier  en  faisant  bouillir 
la  soie  avec  de  l'acide  acétique  concentré,  et  en  lavant  le  résidu  à  l'eau.  Il  est 
préférable  de  se  servir  aujourd'hui  du  procédé  donné  par  M.  Emile  Cramer.  On 
épuise  six  fois  par  l'eau  dans  la  marmite  de  Papin,  à  une  pression  de  3  atmo- 
sphères, c'est-à-dire  à  une  température  de  doo",  de  la  soie  grége  jaune,  séchée 
à  120°.  On  enlève  ensuite  la  matière  colorante  par  de  l'alcool  concentré,  les 
matières  grasses  avec  de  l'éther,  et  on  soumet  une  dernière  fois  à  la  pression  de 
4  atmosphères  avec  de  l'eau.  On  obtient  ainsi  une  substance  blanche,  brillante, 
facile  à  déchirer,  qui  se  dissout  dans  les  acides  forts  concentrés,  et  se  précipite, 
lorsqu'on  étend  d'eau,  sous  la  forme  de  filaments  analogues  à  ceux  que  donne 
donne  la  fibrine.  C'est  ce  caractère  qui  lui  a  fait  donner  son  nom,  mais  il  est 
d'ailleurs  sans  importance,  car  la  cellulose  du  papier,  dissoute  dans  le  réactif 
de  Schweitzcr,  peut  être  aussi  précipitée  sous  forme  de  filaments. 
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La  fibroïne  constitue  environ  les  |  du  poids  de  la  soie  du  Bombyx  mori.  On  en 
trouve  aussi  dans  les  fils  de  la  Vierge,  constitués,  comme  on  sait,  par  la  soie  que 
fournissent  les  Aranéides  {voy.  Araignées).  On  ne  l'a  encore  signalée  nulle  part 
chez  les  animaux  supérieurs.  Ses  propriétés  sont  du  reste  assez  mal  connues,  et 
la  formule  chimique  qu'on  en  donne  d'ordinaire,  et  qui  est  C''«fl*^Az^O'*,  est  très- 
incertaine.  DUCLAUX. 

FIBRO.tlE.  La  dénomination  de  fibrome,  que  M.  Verneuil  a  le  premier 
inaugurée  dans  la  science,  servait  encore,  il  y  a  quelques  années,  à  designer  des 
tumeurs  qui  doivent  être  aujourd'hui  distraites  de  ce  genre  de  néoplasmes. 
Aussi  voyons-nous  se  restreindre  tous  les  jours  dans  les  recueils  périodiques  le 
nombre  des  productions  morbides  auxquelles  est  assigné  le  nom  de  fibrome. 
Nous  n'admettrons  pas  non  plus  dans  cet  article,  comme  synonymes  de  ce  mot, 
les  dénominations  de  :  Tumeurs  du  tissu  cellulaire,  tumeurs  du  tissu  connectif 
ou  fibrillaire,  tumeurs  cellulo-fibreuses,  dermoïdes,  fibroïdes,  etc.  Sans  doute  ces 
mots  ont  servi  souvent  à  désigner  de  véritables  fibromes,  mais  souvent  aussi 
on  les  a  employés  pour  la  description  des  sarcomes  et  des  tumeurs  musculai- 
res. Quant  aux  termes  de  collonema  et  de  stéatome,  qu'on  peut  lire  dans  les 
ouvrages  de  J.  MuUer,  nous  ne  croyons  pas  devoir  les  conserver,  car  ils  ne  se 
rapportent  qu'à  certaines  transformations  que  les  tumeurs  fibreuses  subissent 
quelquefois  sous  l'influence  de  l'inflammation,  et  non  à  un  genre  de  tumeurs. 

Il  importe  donc,  avant  toute  description,  de  définir  nettement  le  sens  qui 
doit  être  attaché  au  mot  fibrome,  et  sur  ce  point  nous  allons  rencontrer  nombre 
de  divergences  parmi  les  auteurs.  Ainsi,  dans  un  très-i^emarquable  travail 
publié  en  1856  dans  les  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  Verneuil  en  a  donné 
la  définition  suivante  qui  est,  pour  ainsi  dire,  une  véritable  description  : 

«  1°  Toutes  les  tumeurs  constituées  par  les  éléments  parfaits  ou  imparfaits 
du  tissu  cellulaire,  à  l'état  d'homogénéité  ou  de  mélange  avec  une  petite  por- 
tion d'autres  éléments  anatomiqucs  normaux,  constituent,  au  point  de  vue  ana- 
tomique,  une  famille  très-naturelle  ; 

«  2°  On  doit  comprendre  dans  cette  famille  des  tumeurs  fibreuses,  fibro-plasti- 
ques,  à  éléments  fusiformes  ou  à  noyaux,  fibro-coUoïdes ,  fibro-celluleuses , 
fi  bro-va  seul  aires,  les  tumeurs  dites  fibroïdes,  chondroïdes,  dermoïdes,  les  sar- 
comes, les  tumeurs  fibro-nucléées,  les  récurrent  fibroïd  tumours,  les  tubercules 
sous-cutanés  douloureux,  la  plupart  des  névromes,  quelques  cxostoses  dites 
fibreuses,  quelques  tumeurs  de  la  peau,  des  indurations  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  (dans  quelques  cas  d'éléphantiasis  partiel)  ou  sous-muqueux,  etc..  » 
{Quelques propositions  sur  les  fibromes,  in  Mémoires  de  la  Société  de  biologie, 
1856,  p.  183). 

On  peut  faire  à  cette  définition  le  reproche  de  comprendre  un  trop  grand 
nombre  de  tumeurs  et  de  créer  une  famille  dont  les  membres  sont  quelque  peu 
disparates.  Ce  sont  pourtant  ces  idées  qui  ont  prévalu  dans  nombre  d'écoles,  et 
lorsque  nous  ouvrons  le  Traité  d'histologie  pathologique  de  Rindfleisch,  nous 
voyons  encore  les  fibromes  rapprochés  des  sarcomes.  Mais  l'auteur  allemand,  à 
l'inverse  du  professeur  de  Paris,  fait  du  fibrome  une  simple  variété  du  genre 
sarcome,  confusion  d'autant  plus  regrettable  que  l'on  a  déjà  tellement  mul- 
tiplié les  espèces  comprises  sous  cette  dernière  dénomination,  qu'elle  n'aura 
bientôt  plus  aucune  signification  pour  le  clinicien. 

Pour  les  mêmes  raisons,  nous  repousserons  aussi  la  définition  donnée  par 
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Yircliow  dans  son  Traité  des  tumeum,  et  d'après  laquelle  il  faudrait  considérer 
comme  une  des  variétés  du  librome  l'élépliantiasis  {voy.  ce  mol)  qui  se  trouve- 
rait ainsi  classé  dans  la  même  catégorie  que  les  polypes  naso-pharyngiens  ! 

La  définition  donnée  par  M.  lleurtaux  dans  \q  Nouveau  dictionnaire  deméde- 
cine  et  de  chirurgie  pratique,  t.  XIV,  p.  673,  est  sans  doute  plus  restrictive  : 
«  Les  fibromes  sont  des  tumeurs  constituées  par  des  cléments  de  tissu  conncctif, 
à  un  état  de  complet  développement  et  à  un  degré  de  condensation  plus  ou 
moins  prononcé.  »  Mais  je  préfère  encore  celle  qui  a  été  adoptée  dans  le 
Manuel  d'histologie  pathologique  de  Cornil  et  U.mvier.  Pour  eux,  les  fibromes 
sont  des  tumeurs  constituées  par  du  tissu  fibreux,  c'est-à-dire  par  «  une  sub- 
stance fondamentale  fasciculée  au  milieu  de  laquelle  sont  disposées  des  cellules 
plasmaliques  anastomosées  les  unes  avec  les  autres,  possédant  un  noyau  et  une 
masse  de  protoplasma.  »  Pour  comploter  leur  définition,  ces  histologistes  ajou- 
tent qu'il  existe  encore  une  forme  de  tissu  conjonctif  spéciale  dans  larjuelle 
les  cellules  plasmatiques  anastomosées  sont  plongées  dans  une  substance  fonda- 
mentale amorpbe  ou  à  peine  fibiillaire,  comme  cela  se  rencontre  dans  la  mem- 
brane interne  des  artères. 

De  cette  définition  il  résulte  que  l'on  doit  diviser  le  genre  fibrome  en  deux 
espèces,  le  fibrome  amorphe  et  le  fibrome  fiisciculé.  Les  fibromes  amorphes 
appelés  aussi  fibromes  cornéens  par  Rindlleiscli,  parce  que  le  tissu  qui  les  forme 
ressemble  à  celui  de  la  cornée,  ne  sont  connus  que  depuis  un  petit  nombre 
d'années.  On  les  avait  jusqu'ici  confondus  soit  avec  des  enchondromes,  soit  avec 
de  simples  exsudais  amorphes.  C'est  qu'en  effet  cette  forme  de  tumeur  se  ren- 
contre, comme  ces  derniers,  à  la  surface  des  séreuses.  Dans  l'abdomen,  le 
fibrome  cornéen  est  fréquent  et  siège  soit  sur  la  face  convexe  du  foie,  soit  plus 
rarement  au  niveau  du  centre  phrénique.  Il  se  présente  sous  la  forme  de  pla([ues 
blanches,  très-dures,  élastiques,  dont  l'aspect  est  celui  des  cartilages  fibreux. 
Ces  plaques  sont  quelquefois  végétantes,  mais  alors  les  végétations  ne  sont  pas 
arborescentes,  mais  au  contraire  bosselées,  duies,  arrondies.  Dans  l'épaisseur  de 
ces  fibromes  le  scalpel  est  souvent  arrêté  par  des  plaques  très-dures,  calcaires, 
qui  ont  été  improprement  appelées  ossifications.  Ces  incrustations  calcaires  sont 
loin  d'être  rares  dans  la  cavité  pleurale.  Gruveilhier,  dans  son  analomie  patholo- 
gique, les  avait  déjà  signalées;  il  avait  surtout  indiqué  comment,  à  un  moment 
donné,  elles  peuvent  devenir  mobiles  à  la  surface  de  la  séreuse,  ou  au-dessous 
d'elle  dans  le  tissu  cellulaire  qui  la  sépai"e  des  côtes. 

En  dehors  des  cas  où  il  y  a  incrustation  calcaire,  les  fibromes  cornéens  sont, 
avons-nous  dit,  très-durs.  Toutefois,  celte  dureté  est  plus  apparente  que  réelle, 
et  dépend  surtout  de  la  direction  suivant  lacjuelle  l'observateur  saisit  la  tumeur 
pour  en  apprécier  la  consistance.  C'est  que  ces  fibromes  sont  formés  par  un  cer- 
tain nombre  de  couches  stratifiées  et  parallèles  les  unes  aux  autres,  disposées 
comme  les  couches  de  fibrine  qui  se  déposent  à  la  surface  des  poches  anévrys- 
males  ;  la  masse  morbide  est  plus  épaisse  vers  sa  région  centrale,  et  sa  coupe  a 
la  foime  d'un  croissant.  Eh  bien,  lorsqu'on  saisit  une  coupe  de  la  tumeur  entre 
deux  doigts,  de  manière  à  la  presser,  non  plus  perpendiculairement  à  sa  sur- 
face, mais  bien  parallèlement,  on  constate  une  certaine  mollesse,  une  certaine 
élasticité  qui  contraste  singulièrement  avec  l'extrême  dureté  qu'une  première 
exploration  avait  fait  sentir  tout  d'abord. 

Pour  étudier  le  fibrome  amorphe  dans  sa  structure  intime,  il  faut  le  faire 
durcir  soit  par  une  macération  plus  ou  moins  prolongée  dans  l'alcool  ou  dans 
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des  solutions  d'acide  chromique  ou  de  bichromate  de  potasse,  soit  par  simple 
dessiccation.  C'est  sur  ces  substances  durcies  que  l'on  pratiquera  des  coupes 
très-minces,  soit  parallèles  à  la  surface,  soit  perpendiculaires.  Elles  seront 
ensuite  colorées  au  carmin  suivant  les  procédés  indiqués  par  M.  Ranvicr.  Il  est 
indispensable  de  pratiquer  ces  coupes  et  de  les  colorer  ainsi,  car  si  l'on  se  bor- 
nait à  étudier  ces  tissus  en  raclant  la  tumeur  ou  en  dissociant  ses  éléments  avec 
des  aiguilles,  on  s'exposerait  à  de  nombreuses  erreurs.  Ainsi,  il  pourrait  se  faire 
que  l'instrument  n'amenât  que  des  éléments  déformés  ou  des  noyaux  isolés.  Le 
raclage  ne  donnerait  alors  qu'un  amas  de  détritus,  dont  les  caractères  simule- 
raient ceux  du  suc  cancéreux.  Sur  les  coupes  pratiquées  à  l'état  frais  et  non 
colorées,  les  éléments  figurés  sont  d'une  coloration  si  paie  qu'on  ne  les  voit  pas. 
L'observateur,  en  présence  de  ces  couches  stratifiées  de  substance  amorphe, 
pourrait  donc  être  tenté  de  conclure  à  l'existence  d'un  exsudât  fibrincux  ;  la 
'coloration  au  carmin  fait,  au  contraire,  apparaîtie  avec  une  grande  netteté  les 
éléments  figurés  ;  la  coupe  alors  ressemble  à  celle  du  tissu  de  la  cornée  ou  à 
celle  des  fibro-cartilages.  Mais  d'une  part  il  n'y  a  pas  de  fibrilles  comme  dans 
la  cornée,  et  d'autre  part  il  n'y  a  pas  de  chondrine  dans  les  fibromes,  qui  sont 
probablement  formés  par  de  la  gélatine,  tandis  que  tous  les  tissus  cartilagineux 
sont  formés  par  de  la  chondrine  en  proportions  plus  ou  moins  considérables. 

Au  point  de  vue  clinique  nous  n'aurons  rien  à  ajouter  à  la  description  qui 
vient  d'être  faite,  car  on  ignore  encore  sous  quelle  influence  se  forment  les 
fibromes  cornéens,  et  nous  ne  savons  absolument  rien  non  plus  sur  leur  marche, 
sur  leur  durée,  sur  leurs  terminaisons.  Aucun  symptôme  ne  vient,  en  effet, 
révéler  leur  présence  pendant  la  vie.  Bornons-nous  donc  à  répéter  avec  la  plu- 
pa'^t  des  auteurs  que  très-probablement  les  fibromes  sont  d'origine  irritative,  ou, 
pour  mieux  dire,  inflammatoire,  que  par  conséquent  ils  doivent  reconnaître 
pour  cause  ordinaire  la  péritonite,  la  pleurésie,  la  péricardite. 

Les  fibromes  fascicules  ont  une  tout  autre  importance  en  clinique,  car  ils  for- 
ment de  véritables  tumeurs  dont  il  importe  d'étudier  avec  soin  les  symptômes. 
Anatomiquement  leur  aspect  est,  même  à  l'œil  nu,  tout  à  fait  caractéristique. 
Ce  sont  des  tumeurs  ordinairement  très-dures  ou,  pour  mieux  dire,  très-résis- 
tantes, car,  alors  même  qu'elles  ont  pu  donner  pendant  la  vie  la  sensation  de 
fluctuation,  elles  ne  se  laissent  diviser  que  difficilement,  crient  sous  le  scalpel, 
et  si  l'on  cherche  à  les  déchirer,  on  n'arrive  qu'à  grand  peine  à  en  dissocier  les 
éléments.  Lorsqu'on  y  parvient,  il  est  facile  de  constater  qu'elles  sont  constituées 
par  des  lobules  conglomérés  qui  ne  sont  autres  que  des  pelotons  de  fibrilles  en- 
roulées concentriquement,  d'une  façon  plus  ou  moins  irrégulière  ;  c'est  au  milieu 
de  ces  fibrilles  qui  leur  servent  de  substance  fondamentale  que  le  microscope 
permettra  de  retrouver  les  éléments  figurés  anastomosés,  ou,  pour  mieux  dire, 
les  espaces  et  les  éléments  plasmatiques.  Cette  structure  lobulée  donne  à  la  coupe 
de  ces  tumeurs  un  aspect  tout  spécial.  La  surface  de  section  est  inégale,  car  les 
lobules  y  font  autant  de  saillies  isolées.  Autour  de  ces  lobules,  et  les  envelop- 
pant comme  une  gangue,  se  trouvent  des  travées  d'un  tissu  conjonctif  beaucoup 
plus  lâche,  analogue  à  celui  qui  se  rencontre  autour  des  éléments  spéciaux  dans 
les  organes  parenchymateux  (autour  des  culs-de-sac  glandulaires  dans  le  sein, 
par  exemple). 

Tels  sont  donc  les  éléments  constitutifs  des  fibromes  :  1°  des  fibrilles  plus  ou 
moins  ténues,  plus  ou  moins  serrées,  disposées  en  lobules  et  servant  de  substance 
fondamentale  ;  2"  des  éléments  anastomosés  ;  3"  des  travées  de  tissu  conjonctif 
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lâche,  analogue  à  celui  que  l'on  trouve  dans  le  reste  de  l'organisme.  Ce  dernier 
élément  peut  du  reste  manquer.  Nous  aurons  à  étudier  plus  loin  un  autre  élé- 
ment qui  acquiert  parfois  une  grande  importance,  je  veux  parler  des  vaisseaux. 
Nous  n'avons  pas  à  beaucoup  insister  dans  cet  article  sur  les  caractères  micro- 
scopiques des  éléments  constitutifs  du  fibrome,  car  les  fibrilles  qui  servent  de 
substance  fondamentale  à  la  masse  morbide  ont  été  décrites  déjà,  et  avec  de 
nombreux  détails,  dans  un  autre  article  {voy.  Lvmiineux,  p.  2'20).  Quant  aux 
éléments  figurés  anastomosés  et  aux  cellules  plasraatiques,  dont  les  rapports 
réciproques  ont  donné  lieu  à  tant  de  contestations,  ils  ne  présentent  rien  d'anor- 
mal dans  les  tumeurs  fibreuses  et  sont  de  tout  point  assimilables  à  ceux  que 
l'on  rencontre  dans  les  tissus  fibreux  normaux  de  l'organisme.  Mais  là  aussi  ils 
obéissent  à  cette  loi  en  vertu  de  laquelle  les  éléments  anatomiques  se  déforment 
sous  l'influence  des  pressions  qu'ils  subissent;  ainsi  par  exemple,  vers  la  péri- 
phérie des  tumeurs  fibreuses  qui  sont  pressées  contre  un  plan  osseux,  on  trou- 
vera des  éléments  plasmatiques  aplatis  parallèlement  au  plan  résistant,  comme 
ces  mêmes  éléments  le  seront  par  la  pression  sanguine  dans  la  membrane  in- 
terne des  artères.  Nous  insistons  tout  particulièrement  sur  ce  point,  car  on  serait 
tenté  parfois  de  méconnaître  l'identité  de  nature  de  certaines  cellules,  voire 
même  de  certains  tissus,  dont  les  dissemblances  ne  doivent  être  rapportées  qu'à 
des  questions  de  siège. 

Les  vaisseaux  présentent  dans  ces  tumeurs  des  caractères  très-variables,  soit 
au  point  de  vue  du  volume  et  du  nombre,  soit  au  point  de  vue  de  la  struc- 
ture. Ainsi,  dans  les  fibromes  de  la  peau  qui  ne  sont  le  plus  ordinairement 
que  des  tumeurs  primitivement  papillaires,  on  retrouve,  quand  le  néoplasme 
n'a  point  encore  pris  un  développement  considérable,  des  anses  vasculaires  con- 
stituées par  une  artériole  afférente  et  une  veinule  cfférente  ;  mais  quand  la 
croissance  du  tissu  morbide  est  rapide,  quand  le  fibrome  est  volumineux,  il 
faut  s'attendre  à  rencontrer  aussi  un  développement  vasculaire  en  rapport 
avec  son  volume.  Et  cependant,  à  l'œil  nu,  lorsque  le  fibrome  vient  d'être 
enlevé,  il  semble  dépourvu  de  vaisseaux,  sa  coloration  est  pâle  et  blanche,  à 
peine  aperçoit-on  quelques  artérioles  au  niveau  de  son  pédicule.  11  faut  donc 
avoir  recours  à  des  injections  pour  les  étudier.  Elles  nous  permettront  de  voir, 
au  niveau  des  travées  de  tissu  cellulaire  lâche  qui  séparent  les  lobules  fibrillaires, 
un  réseau  quelquefois  très-serré  et  très-abondant  dans  lequel  on  distinguera  des 
veines,  des  artères  et  des  capillaires,  parfaitement  développés  dans  les  tumeurs 
anciennes  et  à  marche  lente.  Mais  ce  parfait  développement,  on  ne  le  retrouvera 
plus  dans  les  fibromes  à  évolution  rapide.  Là,  le  système  sanguin  est  constitué 
par  des  vaisseaux  à  parois  embryonnaires,  véritables  sinus  qui  sont  en  quelque 
sorte  creusés  dans  le  tissu  morbide  ;  aussi  restent-ils  béants  comme  les  veines 
hépatiques,  quand  la  tumeur  vient  à  subir  une  solution  de  continuité.  De  là  des 
hémorrhagies  d'une  extrême  gravité  puisqu'elles  ne  s'arrêteront  jamais  spon- 
tanément, hémorrhagies  fréquentes,  et  qui,  dans  nombre  de  circonstances,  ont 
eu  une  terminaison  fatale. 

La  structure  de  ces  vaisseaux  est  resté  longtemps  ignorée,  et,  comme  immé- 
diatement après  l'extirpation  de  ces  tumeurs,  ils  disparaissent  en  vertu  de  la 
rétractilité  des  tissus  qui  efface  leur  lumière,  on  soupçonnait  à  peine  leur 
existence.  C'est  surtout  à  Muron  qu'est  due  leur  description  {Comptes  rendus 
des  séances  de  la  Société  de  Biologie  pour  l'année  1869,  Paris,  1870)  ;  c'est  lui'> 
qui  le  premier  a  démontré,  microscope  en  main,  que  les  fibromes  naso-pharyn- 
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gieiis,  les  plus  durs,  les  plus  blancs  de  tous,  sur  la  table  de  dissection,  sont 
sillonnés  d'un  nombre  infini  de  vaisseaux,  artériels  et  veineux  en  certains  points, 
mais  dont  la  plupart  n'ont  pas  à  pioprement  parler  de  tunique,  et  le  sang 
circule  là,  contenu  par  de  simples  rangées  d'éléments  cellulaires  légèrement 
fusiformes,  éléments  se  touchant  tous  et  constituant  une  paroi  d'une  exces- 
sive fragilité.  Les  liémorrhagies  auxquelles  doinient  lieu  les  polypes  naso-pha- 
ryngiens  n'ont  donc  pas  pour  sources  les  veines  dilatées  qui  sillonnent  la  surface 
de  la  muqueuse  nasale  dans  leur  voisinage,  mais  bien  ces  réseaux  de  vais- 
seaux embryonnaires.  D'autant  qu'on  les  rencontre  dans  toute  l'épaisseur  de  la 
tumeur,  car  les  fibromes  naso-pharyngiens  n'ont  pas  une  structure  nettement 
lobuléc  :  on  y  trouve  au  contraire  de  nombreux  faisceaux  de  fibres  parallèles, 
très-épais,  très-compactes,  et  qui  ne  sont  pas  séparés  par  des  travées  de  tissu  con- 
jonclif  plus  lâche. 

Si  le  système  vasculaire  des  fibromes  à  l'état  normal,  ou  pour  mieux  dire  en 
dehors  de  toute  complication,  est  parfois  très-dé veloppé,  il  peut  sous  l'intluence 
de  l'irritation  prendre  dans  certaines  circonstances  des  proportions  tellement 
considérables,  tellement  exagérées,  qu'on  me  passe  l'expression,  qu'il  y  a  lieu 
de  se  demander  si  la  production  morbide  doit  être  considérée  comme  un  simple 
fibrome,  ou  s'il  faut  au  contraire  la  classer  dans  le  genre  Angiome.  Anatomique- 
mcnt,  la  question  serait  absolument  insoluble,  mais  la  clinique  a  démontré  que 
chez  les  sujets  jeunes,  à  la  suite  de  l'extirpation  de  polypes  franchement  fibreux,, 
très-durs  et  peu  vasculaires  en  apparence,  il  se  développe,  comme  récidive,  des 
néoplasmes  dont  les  vaisseaux  sont  tellement  abondants  que  le  doigt  perçoit 
leurs  battements,  et  qu'ils  sont  animés  de  mouvements  d'expansion  conmic  des 
anévrysmes.  Ces  tumeurs  cependant  n'ont  pas  la  malignité  des  angiomes,  encore 
moins  celle  des  sarcomes  Iclangieclasiques,  dont  elles  ont  les  caractères  sympto- 
matiipies.  Ce  ne  sont  que  des  fibromes  qui  ne  se  généralisent  jamais,  qui  ne 
s'accompagnent  pas  d'invasion  ganglionnaire  et  dont  la  marche  semble  s'arrêter 
au  moment  où  les  sujets  sortent  de  l'adolescence.  Ce  sont  ces  tumeurs  qui  ont 
été  désignées  par  Uindlleisch  et  Lùcke  sous  le  nom  de  fibromes  caverneux  (pour 
plus  de  détails  consulter  les  articles  où  est  traitée  la  question  des  polypes  naso- 
pharyngicns). 

Au  point  de  vue  de  la  forme,  les  fibromes  présentent  de  nombreuses  variétés. 
11  en  est  de  même  de  l'aspect  des  tissus  qui  les  forment,  et  ces  différences,  qui 
de  prime  abord  semblent  si  tranchées,  sont  dues  à  des  modifications  accidentelles 
qui  ne  changent  absolument  rien  à  leur  nature.  Ainsi  :  1"  le  tissu  des  fibromes 
se  présente  sous  l'aspect  d'une  masse  molle,  œdémateuse.  La  coupe,  que  l'on  ne 
pratique  qu'avec  une  certaine  difficulté,  laisse  suinter  im  liquide  séreux  abon- 
dant, riche  en  albumine.  Cet  état  que  présentent  surtout  les  fibromes  cutanés  et 
en  particulier  ceux  qui  sont  connus  sous  le  nom  de  Moli.uscum  pendulum  [votj. 
ce  mot)  n'est  autre  chose  que  de  l'œdème  vrai.  C'est  ce  même  aspect  que  pren- 
dront à  de  certains  moments  des  tumeurs  primitivement  dures,  si  la  circulation 
veineuse  vient  à  être  gênée  dans  le  département  où  elles  siègent.  C'est  encore  cet 
aspect  que  l'on  pourra  faire  prendre  au  tissu  fibromateux  dur  en  le  laissant 
macérer  dans  de  l'eau  pure.  Par  contre,  en  plongeant  dans  de  l'alcool  à  90"  les 
fibromes  œdémateux,  ils  seront  déshydratés,  ils  se  dessécheront  et  prendront  les 
caractères  des  fibromes  durs.  Et  ce  ne  sont  pas  seulement  les  espaces  qui  sé- 
parent les  fibrilles  et  les  travées  de  tissu  conjonctit'  lâche  qui  recèlent  celte  séro- 
sité, elle  imbibe,  elle  gonfle  les  éléments  eux-mêmes.  C'est  ce  dont  il  est  facile 
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de  se  rendre  compte  en  examinant  au  microscope  les  fibrilles  desséchées,  au  mo- 
ment où  l'on  ;ijoute  une  goutte  d'eau  pure  sur  le  porte-objet.  Le  raolluscum 
pendulum,  malgré  son  extrême  mollesse,  n'a  donc  pas  une  structure  autre  que 
celle  des  libronies  durs.  Il  ne  s'agit  donc,  en  somme,  que  d'un  phénomène 
pathologique  accessoire,  d'un  œdème. 

2°  La  mollesse  des  fibromes  cutanés  est  due,  dans  d'autres  cas,  à  une  surcharge 
graisseuse.  Des  vésicules  adipeuses,  analogues  à  celles  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  se  développent  dans  les  interstices  des  faisceaux  fibreux.  La  coupe  de  la 
tumeur  rappelle  alors  celle  des  lipomes.  Il  est  du  reste  difficile  de  se  prononcer 
sur  la  dénomination  qu'il  convient  de  donner  en  pareil  cas.  Devons-nous  écrire 
lipome  fibreux  ou  fibrome  graisseux;  c'est  ce  que  la  marche  clinique  de  la 
tumeur  pourrait  seule  nous  apprendre,  et  malheureusement  le  chirurgien  ne 
verra  presque  jamais  ces  tumeurs  à  leur  début  (voy.  l'article  Lipome,  p.  655). 

5"  A  côté  de  la  surchage  graisseuse,  nous  devons  signaler  la  dégénérescence 
graisseuse  qui,  au  lieu  d'amener  une  augmentation  dans  le  volume  de  la  tumeur, 
est  au  contraire  un  phénomène  régressif,  dont  le  dernier  terme  peut  être  sa 
disparition  complète.  La  dégénérescence  graisseuse  des  fibromes  est  d'une  grande 
l'areté.  On  ne  l'observe  guère  que  sur  ces  néoplasmes  franchement  fibreux,  nés 
sous  l'influence  de  la  syphilis,  et  qu'il  ne  faudrait  pas  confondre  avec  les  gommes 
dont  la  structure  est  tout  autre.  Cette  dégénérescence  frappe  tous  les  éléments 
en  même  temps  (fibrilles,  cellules,  vaisseaux).  Et  si  nous  parlons  ici  de  ces 
fibromes  syphilitiques,  ce  n'est  que  sur  la  foi  des  auteurs,  et  non  sans  arrière- 
pensée,  car  nous  pourrions  citer  les  lignes  suivantes  signées  par  Liicko  et  qui 
feront  assez  comprendre  nos  réticences  :  «  On  a  aussi  pensé  que  les  fibromes 
peuvent  prendre  naissance  sous  l'influence  de  la  diathèse  syphilitique,  et  qu'ils 
seraient  alors  le  dernier  terme  dans  le  développement  du  syphilome.  Je  ne  puis 
donner  à  l'appui  de  cette  opinion  que  l'observation  de  Senftleben,  citée  à  ce 
sujet  par  Virchow.  Mais  le  malade  qui  en  fait  l'objet  a  été  entre  mes  mains,  et 
j'ai  pu  suivre  jusqu'à  sa  mort  l'évolution  de  sa  maladie.  C'était  un  mélancolique 
et  un  syphilophobe,  qui  durant  toute  son  existence  n'avait  eu  d'autre  maladie 
vénérienne  qu'une  seule  blennorrhagie.   » 

4°  La  dégénérescence  muqueuse  des  fibromes  est  un  phénomène  assez  fré- 
quent. Elle  frappe  simultanément  tous  les  éléments  de  la  tumeur,  qui  sont  pour 
ainsi  dire  liquéfiés,  et  c'est  de  la  sorte  que  prennent  naissance  des  cavités  kys- 
tiques qvù  peuvent  acquérir,  dans  certaines  circonstances,  des  dimensions  con- 
sidérables. Ce  serait  même,  selon  Virchow,  un  mode  de  formation  fi'cquent 
pour  les  kystes  ovariques.  Malheureusement  l'obseination  clinique  est  venue 
prouver  que  les  vues  de  l'illustre  professeur  allemand  ne  sont  pas  vraies  dans 
la  plupart  des  cas  ;  les  kystes  muqueux  de  l'ovaire  ont  bien,  à  la  vérité,  une  en- 
veloppe fibreuse  et  un  contenu  muqueux,  mais  il  s'agit  alors  presque  toujours 
de  véritables  myxomes,  qui  ont  toule  la  malignité  des  tumeurs  de  cet  ordz'e,  et 
qui,  même  après  extirpation  complète,  peuvent  récidiver  avec  généralisation 
dans  les  viscères. 

11  faut  donc  se  garder  de  confondre  la  dégénérescence  muqueuse  des  fibromes 
avec  ce  que  l'on  pourrait  appeler  leur  dégénérescence  myxomatcuse.  Au  reste, 
dans  une  classification  rigoureuse  on  ne  doit  pas  admettre  cette  dégénérescence. 

C'est  que  le  myxofibrome  de  Virctiow,  ou  pour  mieux  dire  le  fibrome  myxo- 
raateux  n'existe  pas  en  réalité,  et  l'on  pourrait  en  dire  autant  de  toutes  les 
tumeurs  mixtes,  car  il  ne  faut  pas  donner  le  nom  de  fibrome  aux  masses 
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fibreuses  accessoires  qui  se  développent  au  voisinage  des  tumeurs  de  toute  na- 
ture sous  rinduence  de  l'irritation,  au  niveau  de  leur  zone  de  prolifération.  Les 
fibromes  mjxomateux  ne  sont  donc  en  réalité  que  des  myxomes,  c'est-à-dire 
des  cancers  colloïdes  dans  lesquels  la  charpente  fibreuse  a  acquis  un  développe- 
ment exagéré.  Il  ne  saurait  donc  en  être  question  dans  cet  aiticle. 

La  dégénérescence  muqueuse,  qui  est  un  processus  régressif,  s'observe  surtout 
dans  les  tumeurs  volumineuses.  Elle  est  très-fréquente  dans  les  fibromes  vrais 
de  l'utérus.  C'est  à  ce  phénomène  que  Gruveilhier  avait  donné  le  nom  de  trans- 
formation géodiforme. 

5"  La  calcification  {fihroma  petrificum  des  Allemands)  se  produit  presque 
toujours  dans  les  tumeurs  fibreuses  anciennes.  Dans  les  fibroïdes  utérins  qui 
ont  eu  une  longue  durée,  elle  est  la  règle.  J'ai  observé  des  tumeurs  de  cet 
ordre  qui  avaient  un  véritable  squelette  pétrifié.  Après  macération  prolongée 
dans  l'eau,  leur  masse  ressemblait  à  un  morceau  de  tuf.  11  n'est  pas  rare  non 
plus  de  voir  se  crétifier  les  fibromes  nés  sous  l'influence  d'une  irritation  chro- 
nique tels  que  ces  tumeurs  à  parois  épaisses'  qui  prennent  naissance  au  niveau  de 
la  rotule  chez  les  individus  qui  se  tiennent  longtemps  à  genou,  tumeurs  qui, 
en  clinique,  sont  considérées  comme  des  hygromas. 

Celte  calcification  se  produit  aussi  dans  les  fibromes  amorphes.  Telle  est, 
comme  nous  l'avons  dit,  l'origine  des  plaques  dites  osseuses  de  la  plèvre.  11 
est  difficile  de  se  rendre  un  compte  exact  de  ce  phénomène;  mais,  selon  toute 
vraisemblance,  le  processus  d'incrustation  calcaire  des  tissus  fibreux  doit  être 
assimilé  à  celui  de  la  crétification  des  infarctus.  En  effet,  c'est  surtout  dans  les 
lobules  durs,  loin  des  travées  de  tissu  conjonctif  lâche,  et  par  conséquent  très- 
loin  des  vaisseaux,  que  ces  dépôts  crétacés  commencent  à  se  produire.  C'est  donc 
probablement  parce  qu'ils  sont  pri\és  de  vaisseaux  que  ces  éléments  subissent 
ces  transformations.  On  peut,  du  reste,  s'en  assurer  en  greffant  sur  un  animal 
un  fragment  de  tissu  fibreux.  Si  l'on  enlève  cette  greffe  au  bout  de  quelques 
mois,  on  trouve  dans  sa  partie  centrale  un  noyau  calcifié. 

Ces  transformations  donnent  aux  fibromes  superficiels  des  caractères  cliniques 
qui  permettent  de  les  reconnaître  facilement  ;  ils  sont  durs,  leur  surface  est 
inégale,  hérissée  d'aspérités  dont  les  pointes  aiguës  sont  plus  ou  moins  sail- 
lantes sous  la  peau.  Ce  n'est  cependant  que  dans  des  circonstances  exception- 
nelles que  l'on  voit  la  calcification  commencer  à  la  périphérie  et  envahir  les 
couches  superficielles  de  la  tumeur  avant  sa  région  centrale.  En  tout  cas,  ce 
qu'il  importe  de  noter  ici  et  ce  qui  est,  au  point  de  vue  anatomique,  la  cai'ac- 
téristique  du  phénomène  que  nous  venons  d'indiquer,  c'est  qu'alors  les  élé- 
ments anatomiques  ne  sont  pas  modifiés  dans  leur  forme  et  leur  structure  par 
cet  apport  d'une  substance  nouvelle.  Ils  sont  incrustés  de  sels  calcaires,  mais 
ils  ne  sont  pas  transformés  en  sels  calcaires.  Aussi,  en  ajoutant  aux  prépara- 
tions de  fibromes  calcifiés  quelques  gouttes  d'acide  chlorhydrique,  peut-on  dé- 
caper les  éléments  constitutifs  de  la  tumeur  et  leur  rendre  leur  aspect  primitif. 

6"  Ossification.  11  est  incontestable  que  les  fibromes  peuvent  s'ossilier,  mais 
ce  phénomène  est  rare  dans  les  tumeurs  qui  se  sont  développées  aux  dépens  des 
parties  molles.  On  ne  l'observe  guère  en  dehors  des  fibromes  qui  ont  leur  point 
d'implantation  sur  le  périoste  ou  dans  le  tissu  osseux.  Ces  ossifications,  au  point 
de  vue  topographique,  n'ont  pas  la  même  distribution  que  les  incrustations  cal- 
caires. Elles  apparaissent  sous  forme  de  traînées  irrégulières  ou  d'aiguilles  ténues 
et  allongées.  Quelques  auteurs  ont  avancé  que  dans  les  fibromes  les  ostéoplastes 
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se  forment  d'emblée,  par  calcitication  des  cellules  plasmatiqucs.  Mais  une  ob- 
servation plus  rigoureuse  est  venue  démontrer  qu'il  n'en  est  rien,  et  toutes  les 
fois  que  l'on  a  pu  prendre  la  nature  sur  le  fait,  on  a  vu  les  éléments  adultes  du 
tissu  fibreux  pathologique  revenir  à  l'état  embryonnaire,  et  les  ostéoplastes  se 
former  aux  dépens  de  ces  cellules  embryonnaires.  Les  fibromes  dans  lesquels  se 
produisent  ces  phénomènes  doivent-ils  conserver  cette  dénomination?  devons- 
nous,  au  contraire,  les  classer  dans  le  genre  ostéoine?  C'est  ce  qu'il  est  assez 
difficile  de  déterminer.  En  tout  cas,  ce  qu'il  importe  de  noter,  c'est  que  les 
fibromes  qui  s'ossifient  n'ont  pas  cliniquement  la  même  évolution  que  ceux  qui 
secalcifient.  Ceux-ci  sont,  en  effet,  dans  une  période  régressive,  ils  tendent  à 
disparaître;  ceux-là,  au  contraire,  ne  sont  point  arrêtés  dans  leur  accroissement, 
aussi  leur  a-t-on  vu  parfois  acquérir  des  proportions  énormes.  Les  libromes 
ossifiés  ont  été  signalés  assez  souvent  au  niveau  des  maxillaires. 

7°  Linflammation.  Parmi  les  transformations  que  subissent  les  fibromes, 
il  n'en  est  pas  de  plus  importante  à  signaler  que  leur  inflammation,  car  elle 
change  d'une  manière  presque  complète  leur  aspect  et  moditie  singulièrement 
leurs  symptômes.  S'il  s'agit,  en  effet,  de  tumeurs  superficielles,  l'inllammation 
les  ramollit  tout  en  augmentant  leur  volume.   Elles  deviennent  alors  rouges, 

douloureuses,  tendues Ces  phénomènes  inllammatoires  se  termineront,  soit 

par  résolution,  et,  en  pareil  cas,  la  tumeur  prendra  après  leur  disparition  une 
marche  plus  rapide,  soit  par  induration,  soit  par  suppuration,  soit  par  gan- 
grène, soit  enfin  par  dégénérescence,  s'il  faut  en  croire  certains  auteurs.  iNous 
n'aurons  pas  à  beaucoup  insister  sur  l'induration  des  fibromes.  Elle  précédera 
souvent  la  calcification,  elle  en  sera  même,  en  amenant  roblitéralion  des  vais- 
seaux, la  cause  déterminante.  Quant  à  la  suppuration,  elle  n'est  pas  rare.  Ilis- 
tologiquemcnt,  le  pus  se  forme  là  comme  à  la  surface  des  aponévroses,  comme 
dans  l'épaisseur  des  tendons.  JN<>us  n'insisterons  pas  sur  ces  phénomènes,  nous 
bornant  à  rappeler  que  si  cette  suppuration  a  pu  dans  quelques  cas  très-rares 
amener  la  disparition  du  néoplasme,  dans  bien  des  cas  aussi  elle  a  été  le  point 
de  départ  des  accidents  les  plus  graves,  et  en  particulier  des  hémorrhagies  dont 
il  a  été  question  plus  haut. 

Lorsque  les  phénomènes  inflammatoires  sont  assez  intenses  pour  qu'il  y  ait 
dans  la  tumeur  étranglement,  pour  que  la  circulation  y  soit  entravée  absolu- 
ment dans  certains  points,  il  peut  y  avoir  guérison  spontanée.  La  tumeur,  en 
effet,  se  gangrène  ou  se  flétrit,  se  puliéfie  ou  se  dessèche  suivant  les  régions 
qu'elle  occupe,  et  finit  par  se  détacher.  Cette  heureuse  terminaison  n'est  pas 
très-rare  pour  les  fibromes  utérins  ;  on  l'a  également  signalée  pour  ceux  des 
fosses  nasales.  La  gangrène  peut  aussi  résulter  de  la  compression  dont  le  pédi- 
cule de  certaines  tumeurs  devient  le  siège,  c'est  alors  en  bloc  que  le  néoplasme 
se  gangrène  et  s'élimine  {voy.  pour  plus  de  détails  les  articles  où  il  est  question 
des  polypes  utérins  et  naso-pharyngiens). 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  l'inflammation  peut  avoir  pour  conséquence  la 
dégénérescence  de  la  tumeur,  c'est-à-dire  la  transformation  en  une  tumeur  ma- 
ligne. INous  avons  naguère  exprimé  notre  scepticisme  au  point  de  vue  de  la 
transformation  des  fibromes  en  myxome.  Je  crois  que  l'on  peut  également 
nier  leur  transformation  en  carcinome  mais  pour  ce  qui  est  de  leur  trans- 
formation en  sarcome  et  en  épithéliome  il  faut  être  plus  réservé.  En  clfet, 
qu'il  soit  difficile  de  prouver  qu'une  tumeur  qui  prend  la  marche  clinique 
d'un  sarcome   n'était   primitivement  constituée    que  par  du    tissu  fibreux, 
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je  veux  bien  l'admettre ,  mais  ce  que  l'on  ne  saurait  nier ,  c'est  que  les 
cliéloïdes  {voy.  ce  mot),  qui  ne  sont  en  réalité  que  des  fibromes,  se  trans- 
forment souvent,  très-souvent  même,  en  cancroïdes,  et  ces  épithéliomes  qui 
émanent  réellement  de  fibromes,  ne  le  cèdent  en  rien  au  point  de  vue  de  la 
malignité  à  ceux  qui  naissent  primitivement  dans  les  tissus,  sur  la  lèvre  infé- 
rieure, par  exemple.  Il  y  a  donc  réellement  dégénérescence,  et  c'est  sous  l'in- 
fluence de  l'inflammation  chronique  qu'elle  se  produit  [voy.  aussi  l'article 
Cicatrice). 

Après  cette  étude  sur  les  caractères  anatomiques  des  fibromes  et  sur  les 
transformations  que  leurs  tissus  peuvent  subir,  jetons  un  coup  d'oeil  général 
sur  leurs  caractères  cliniques.  Nous  aurons  à  les  diviser  en  deux  grandes  caté- 
gories :  \°  les  fibromes  durs;  2"  les  fibromes  mous.  L'histoire  de  ces  derniers, 
le  lecteur  la  trouvera  dans  d'autres  articles  (Papillome,  Moluscum,  Chéloïde, 
ËLÉPiiANTiASis,  Cicatrice),  car  d'une  manière  générale  les  fibromes  mous  appar- 
tiennent au  système  tégumentaire.  Ils  se  développent  soit  dans  le  derme,  soit 
dans  le  tissu  sous-muqueux,  n'ont  aucune  tendance  à  envahir  les  ganglions 
lymphatiques,  aucune  tendance  non  plus  à  se  généraliser  aux  viscères.  Le  plus 
souvent  ils  sont  isolés,  et  alors  leur  accroissement  est  continu;  aussi  leur  a-t-on 
vu  parfois  acquérir  un  volume  énorme.  Ainsi  l'on  cite  d'ordinaire  le  cas  de 
Virchow,  qui  observa  un  fibrome  de  32  livres,  et  celui  de  Dardel  qui  rapporte 
l'observation  d'un  patient  porteur  d'une  tumeur  de  16  livres;  mais  ce  ne  sont 
pas  là  des  faits  exceptionnels,  et  pour  ma  part  j'ai  vu  dans  les  hôpitaux  de 
Lyon  des  tumeurs  qui  ne  le  cédaient  en  rien  à  celles-ci  pour  le  volume. 

Quand,  au  contraire,  on  a  affaire  aux  fibromes  multiples  de  la  peau,  on  les 
voit  quelquefois  s'arrêter  dans  leur  évolution,  et  pendant  des  années  conserver 
le  même  volume.  Les  fibromes  cutanés  mous  sont  quelquefois  diffus;  c'est  ce  qui 
rend  incertaine  la  ligne  de  démarcation  de  cette  espèce  morbide  d'avec  l'éléphan- 
thiasis,  et  c'est  ce  qui  a  amené  la  confusion  dont  nous  avons  parlé  au  commen- 
cement de  cet  article.  Mais  le  plus  souvent  ces  fibromes  sont,  au  contraire,  pé- 
dicules, et  leur  pédicule  renferme  des  vaisseaux  volumineux  que  l'opérateur  doit 
se  tenir  prêt  à  lier  lorsqu'il  enlève  ces  tumeurs. 

C'est  surtout  dans  les  fibromes  mous  que  l'on  observe  la  surcharge  graisseuse 
et  l'infiltration  œdémateuse.  Les  fibromes  cutanés  multiples  sont  quelquefois  en 
nombre  très-considérable.  C'est  ce  qui  a  fait  admettre  par  quelques  auteurs 
une  diathèse  fibromateuse.  11  paraîtrait  même,  suivant  Virchow,  que  l'hérédité 
ne  serait  pas  sans  influence  sur  leur  production. 

Les  fibromes  durs,  au  contraire,  sont  le  plus  souvent  uniques  ;  ils  se  présen- 
tent sous  la  forme  de  tumeurs  nettement  limitées  et  le  plus  souvent  arrondies 
et  lobulées.  Ils  sont  mobiles  sous  la  peau  qui  n'est  que  rarement  altérée  à  leur 
niveau,  à  moins  que  distendue  par  une  masse  énorme  elle  ne  s'ulcère  sous  l'in- 
fluence des  frottements  ou  des  traumatismes.  Nous  devons  noter,  à  ce  propos, 
le  phénomène  de  l'enkystement,  qui  a,  au  point  de  vue  clinique,  une  grande 
importance.  II  ne  s'agit  pas  seulement  de  la  facihté  avec  laquelle  les  fibromes 
peuvent,  en  général,  être  énucléés,  mais  des  formations  kystiques  qui  se  produi- 
sent à  leur  niveau  et  par  un  tout  autre  mécanisme.  Il  se  forme,  en  effet,  au  pour- 
tour des  fibromes  anciens  des  bourses  séreuses  accidentelles,  quelquefois  assez 
spacieuses,  et  dont  la  cavité  se  remplit  d'un  liquide  séreux  plus  ou  moins  ana- 
logue à  de  la  synovie.  La  tumeur  est  alors  soulevée  par  cette  collection  liquide 
et  donne  une  sensation  de  fluctuation  très-manifeste,  et  comme  la  tumeur  liquide 
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accessoire  devient  plus  volumineuse  que  le  fibrome  qui  a  déterminé  sa  produc- 
tion, sa  véritable  origine  peut  être  dissimulée. 

Tel  est  le  phénomène  qui  se  produit  souvent  au  niveau  du  genou,  et  voilà 
pourquoi  l'on  a  vu  récidiver  certains  hygromas,  sous  forme  de  tumeurs  solides, 
qui  semblaient  cliniquemcnt  identiques  à  ceux  de  la  bourse  séreuse  prérotulienne 
et  n'étaient  autres  que  des  fibromes  de  la  rotule. 

Ceci  nous  amène  à  parler  de  la  prétendue  malignité  de  ces  tumeurs.  Et  d'abord 
il  est  incontestable  que  les  fibromes  sont  sujets  à  récidiver  localement,  et  cette 
faculté  de  repuUulation  est  d'autant  plus  accentuée,  qu'ils  se  sont  développés  dans 
des  tissus  plus  différents,  qu'en  un  mot  ils  sont  plus  hétérotopiques.  Les  fibromes 
les  plus  malins  à  ce  point  de  vue  sont  ceux  des  os  et  du  périoste.  Il  faut  bien 
dire  que  là  leur  extirpation  présente  souvent  les  plus  grandes  difficultés  et  qu'elle 
est  rarement  complète,  à  moins  que  l'on  n'ait  enlevé  l'organe  malade  tout  entier. 
En  tout  cas,  ce  qu'il  importe  le  plus  d'atteindre  et  de  détruire,  c'est  leur  point 
d'implantation.  C'est  ce  que  nous  démontre  très-nettement  l'étude  des  tumeurs 
péripelviennes.  Ces  énormes  fibromes  qui  ont  leur  point  de  départ  dans  le  sque- 
lette du  bassin,  mais  qui  n'adiièrent  à  l'os  que  par  un  pédicule  extrêmement  ténu, 
ne  s'accroissent  que  par  l'intermédiaire  de  ce  pédicule.  11  suffit  de  le  diviser  poui 
enrayer  leur  développement.  Ce  fait  est  d'une  grande  importance,  car  il  démontre 
que  si  l'on  a  détruit  leur  point  d'implantation,  on  peut  impunément  laisser  une 
partie  de  ces  tumeurs,  lorsque  l'on  en  pratique  l'extirpation,  et  cela  sans  avoir  à 
trop  redouter  la  récidive.  Mieux  vaudrait  donc  peut-être  pratiquer  en  pareil  cas 
une  opération  incomplète,  que  de  s'exposer  à  la  blessure  d'un  organe  important 
ou  à  l'ouverture  du  péritoine  ;  et  les  tumeurs  péripelviennes  sont  cependant  de 
celles  qui  acquièrent  le  plus  de  développement,  et  leur  évolution  est  en  général 
très-rapide. 

Ajoutons  enfin  qu'au  point  de  vue  de  la  récidive  l'âge  du  sujet  paraît  avoir 
une  influence  considérable.  Ainsi  les  fibromes  naso-pharyngiens  développés  chez 
les  jeunes  gens  récidivent  avec  une  déplorable  ténacité  jusque  vers  la  vingtième 
ou  vingt-cinquième  année.  A  partir  de  cette  époque,  leur  guérison  peut  être  con- 
sidérée comme  certaine.  Quelque  chose  d'analogue  a  lieu  au  moment  de  la  mé- 
nopause, mais  sur  ce  point  on  ne  saurait  rien  affirmer.  Malgré  cette  malignité 
locale,  qu'on  me  passe  l'expression,  les  fibromes  doivent  cependant  être  consi- 
dérés comme  des  tumeurs  essentiellement  bénignes,  car  jamais  ils  n'amènent 
d'infection,  jamais  ils  ne  se  reproduisent  dans  les  ganglions  lymphatiques,  jamais 
non  plus  ils  ne  se  généralisent  aux  viscères.  Je  sais  bien  que  l'on  opposera  à  ces 
affirmations  certaines  observations,  qui  sont  du  reste  trop  connues  pour  ne  pas 
être  exceptionnelles.  Je  fais  allusion  aux  faits  de  Paget  {Lectures  on  Surgery,  II, 
p.  151),  de  Yolkraann  {Ahhandl.  d.  natur.  ges.  zu  Halle,  1858)  et  de  Barth 
{Virchow's  Arch.,  XXXIV,  154),  enfin,  au  cas  rapporté  par  Yirchow,  dans  lequel 
il  est  question  d'un  fibrome  utérin  qui  se  serait  généralisé  au  péritoine,  à  l'épi- 
ploon,  au  mésentère  et  à  la  plèvre.  Mais  l'auteur  lui-même  émet  des  doutes  sur 
la  nature  de  ces  néoplasmes.  Ajoutons  que  dans  l'observation  de  Barth  il  s'agit 
d'un  fibro-carcinome,  et  nous  avons  indiqué  plus  haut  quelle  interprétation  il 
convient  de  donner,  selon  nous,  aux  tumeurs  mixtes.  Nous  pouvons  donc  bien 
affirmer  que  le  fibrome,  tel  qu'il  a  été  défini  au  commencement  de  cet  article, 
n'est  pas  susceptible  de  se  généraliser. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  la  gravité  du  fibrome  dépendra  donc  exclusi- 
vement de  son  siège.  Mais  la  description  des  fibromes  dans  les  organes  et  les  tissus 
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ne  doit  point  trouver  sa  place  dans  cet  article.  [Voyez  pour  les  fibromes  des 
glandes,  les  articles  Mamelle,  Rein,  Glandulaire  (tissu)  ;  pour  ceux  de  la  peau, 
les  articles  Chéloïde,  Molluscum,  Papili.osie  ;  pour  ceux  des  nerfs,  l'article 
NÉVRoiiE.  Ceux  des  muscles  sont  décrits  aux  arlicles  Musculaire  (tissu)  et  Langue]. 
Pour  ce  qui  est  des  fibromes  du  tissu  osseux,  voyez  les  articles  spéciaux  qui  ont 
trait  à  la  palhologie  des  diverses  régions  du  squelette,  et  en  particulier  l'article 
Maxillaires  (os). 

Grâce  à  ces  diverses  descriptions,  nous  n'aurons  que  peu  de  mots  à  ajouter  à 
riiisloire  générale  des  fibromes.  Leur  marche  lente,  leur  consistance,  leur  évo- 
lution régulière,  leur  évidente  bénignité,  leur  siège  enfin,  rendent  leur  diagnostic 
ordinairement  facile.  Au  reste,  c'est  une  question  qui  ne  saurait  être  envisagée 
à  un  point  de  vue  général,  et  l'on  pourrait  en  dire  autant  de  leur  traitement.  En 
effet,  les  indications  varient  à  l'infini  suivant  le  siège,  le  volume,  la  marche  des 
tumeurs  et  le  degré  d'infirmité  qu'elles  occasionnent.  Tantôt,  en  effet,  l'expec- 
tation  sera  la  conduite  la  plus  sage  à  suivre;  tantôt  le  chirurgien  se  verra  dans  la 
nécessité  de  lutter,  le  fer  à  la  main  et  sans  relâche,  contre  les  fibromes  récidi- 
vants des  adolescents,  etcelajusqu'aujour  où  par  le  progrès  de  l'âge  doit  s'éteindre 
leur  malignité.  Mais  quel  que  soit  le  siège  de  la  tumeur,  ce  que  le  chirurgien 
qui  se  décide  à  extirper  un  fibrome  doit  toujours  se  rappeler,  c'est  que  ce  qu'il 
importe  avant  tout,  et  plus  encore  que  d'enlever  toute  la  masse  morbide,  c'est 
d'atteindre  son  pédicule  et  d'en  détruire  le  pouit  d'implantation,  qui,  pour  em- 
ployer en  terminant  une  expression  populaire,  doit  être  à  la  lettre  considéré 
comme  la  racine  du  mal.  Daniel  Mollière. 

FIBRO-PLASTIQUE.  Tissu.  TuMEUR.  On  désigne  sous  ce  nom  des  pseu- 
doplasmes  constitués  par  des  éléments  du  tissu  cellulaire  ou  conjonctif  déve- 
loppés à  leur  pi'emière  phase  de  transformation,  c'est-à-dire  à  l'état  d'éléments 
ou  cellules  fibro-plastiques  ou  éléments  embryonnaires  fusiformes.  Ces  tumeurs 
ont  longtemps  été  confondues  avec  les  tumeurs  fibreuses,  ou  avec  les  cancers, 
ou  les  tumeurs  sarcomateuses.  Lebert  les  en  a  séparées,  il  a  voulu  en  faire  un 
groupe  défini  et  présentant  des  caractères  de  bénignité  qui  les  distinguât  du 
cancer;  mais  cet  anatomo-pathologiste  lui-même  constata  un  exemple  de  géné- 
ralisation de  ces  tumeurs.  La  distinction  établie  par  Lebert  fut  acceptée  par 
FoUin,  Yerneuil,  Broea,  Birkett,  Paget,  Robin,  etc.,  mais  les  travaux  de  ces 
observateurs  en  firent  mieux  connaître  la  nature  histologique,  et  aussi  la  marche; 
de  sorte  que  d'une  part  l'on  retrouva  dans  des  tumeurs  fibroplastiques  des 
éléments  embryonnaires,  tels  que  cellules  embryoplastiques,  myéloplaxes,  myé- 
locyles,  médullocèles,  à  l'état  accessoire,  ou  formant  une  partie  plus  ou  moins 
considérabb  de  la  tumeur;  d'autre  part,  des  cas  de  généralisation  démontrèrent 
que  ces  tumeurs  présentaient  un  certain  degré  de  malignité,  puisque,  récidi- 
vant très  souvent  sur  place,  elles  pouvaient  se  produire  à  distance.  La  com- 
plexité de  ces  caractères  anatomiques  et  clini(iues  a  rendu  fort  difficile  l'appré- 
ciation des  faits  qui  servent  de  base  à  l'étude  de  ces  tumeurs  ;  et  la  lecture  des 
observations  de  Paget,  de  Birkett,  de  Billroth,  Yerneuil,  Follin,  etc.,  montra 
que  nombre  de  tumeurs  fibreuses,  kystiques  et  cartilagineuses  ou  même  arlé- 
uiques  ont  été  confondues  sous  la  dénomination  de  tumeurs  fibro-plastiques.  La 
simplification  tentée  par  Lebert  et  son  école  a  eu  pour  conséquence  de  mieux 
faire  anal;iser  ces  diverses  tumeurs,  mais  elle  n'a  pas  suffi  à  éviter  certaines 
confusions.  Actuellement  le  plus  grand  nombre  des  histologistcs,  tout  en  dis- 
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tinguant  les  tumeurs  fibro-plasiiques,  les  rapprochent  d'un  certain  nombre  de 
tumeurs  qui  ont  pour  caractère  commun  de  présenter  comme  substance  l'onda- 
mentale  un  tissu  embryonnaire  à  divers  degrés  d'organisation,  et  avec  les  types 
variables  que  ce  tissu  comporte.  Ce  groupe  porte  le  nom  qu'Abernethy  avait 
autrefois  proposé,  ou  plus  rigoureusement  défini;  c'est  le  genre  Sarcome.  Les  tu- 
meurs fibro-plastiques  ont  leur  place  dans  ce  groupe,  sous  les  dénominations  de 
sarcome  fuso-cellulaire,  sarcome  fascicule  ou  même  sarcome  fibro-plastiqiie, 
qui  sont  synonymes.  Nous  croyons  devoir  renvoyer  à  l'article  Sarcome  l'étude 
générale  des  tumeurs  fibro-plastiques.  On  pourra  encore  consulter  à  ce  sujet  les 
articles  Fibromes,  Lamineux,  Moelle  des  os,  Myéloïdes,  Myxome. 

A.  Hénoque. 

Fie  {Ficus,  figue).     Nom  donné  à  certaines  excroissances  à  cause  de  leur  res- 
semblance avec  une  figue  {voy.  Condylome). 


FICAIRE.     Voy.  P.EN0^'CULE  (?érie  3,  tome  III,  p. 

FlCARlXE  §  I.  Chimie.  Principe  neutre  (?)  découvert  par  Saint-Martin 
dans  les  diverses  parties  de  la  ficaire  {Ficaria  ranunculoïdes),  mais  surtout 
dans  la  racine  de  cette  plante.  On  l'obtient  en  réduisant  la  racine  fraîche  en 
pâte  fine,  que  l'on  traite  par  le  double  de  son  poids  d'alcool  à  28  degrés;  on 
agite  de  temps  à  autre  ce  mélange  abandonné  au  bain-marie  ;  trois  jours  après 
on  le  fait  bouillir  pendant  un  quart  d'heure,  puis  après  refroidissement  on 
sépare  le  liquide  par  décantation  et  expression  de  la  masse,  et  on  le  distille  ;  le 
résidu  est  dissous  dans  l'eau  froide  ;  cette  solution  filtrée  est  de  nouveau  éva- 
porée au  bain-marie  ;  le  nouveau  dépôt  sec  est  essayé  par  une  dissolution  d'io- 
dure  de  potassium  pour  s'assurer  s'il  ne  contient  pas  de  fécule.  S'il  en  contient, 
on  le  pulvérise  et  on  le  traite  par  l'alcool  à  50  degrés  bouillant;  on  filtre  et  on 
distille.  Le  résidu  constitue  la  ficarine  sensiblement  pure. 

On  peut  encore  obtenir  la  ficarine  en  faisant  bouillir  pendant  une  heure  la 
racine  de  ficaire  broyée  avec  deux  fois  son  poids  d'eau  distillée;  on  exprime 
ensuite  le  tout  à  travers  un  linge;  le  liquide  est  évaporé  à  sec  au  bain-marie,  le 
résidu  réduit  en  poudre  et  traité  par  de  l'alcool  à  50  degrés  bouillant  ;  on  filtre 
et  on  distille  au  bain-marie.  La  ficarine  ainsi  obtenue  est  séchée  à  l'étuve. 

La  ficarine  pure  est  d'un  jaune  clair,  sa  saveur  est  d'abord  sucrée,  puis  amère 
et  finalement  astringente  ;  elle  est  soluble  dans  l'eau  et  l'alcool  aqueux,  auxquels 
elle  communique  la  propriété  de  mousser.  Elle  est  insoluble  dans  l'alcool  ab- 
solu, l'éther,  les  essences  elles  huiles.  Chauffée  au  contact  de  l'air,  elle  fond,  se 
décompose  et  brûle  en  dégageant  une  odeur  fétide.  Les  acides  ont  peu  d'action 
sur  elle,  mais  l'acide  sulfurique  la  colore  en  rose.  Les  alcalis,  les  sels  de  fer, 
l'iode,  sont  également  sans  action  sur  la  ficarine.  En  somme,  cette  substance  est 
imparfliitement  connue  dans  ses  propriétés  et  sa  composition.  Elle  aurait  quel- 
que analogie  avec  la  saponine,  mais  ne  colore  pas  les  sels  ferriques  comme  cette 
dernière.  L.  IIahn. 

§  II.  Emploi  médical.  On  connaît  l'efficacité  des  préparations  de  la  fi- 
caire, soit  à  l'intérieur,  soit  en  application  topique,  contre  les  hémorrhoïdes 
[voy.  Renoncule,  p.  405).  Saint-Martin  recommande  surtout  l'usage  externe  de 
la  ficarine  dans  cette  maladie;  il  la  préconise  en  lotion,  dissoute  à  la  dose  de 
"2  grammes  dans  100  grammes  d'eau  distillée,  ou  en  Uniment  suivant  la  for- 
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mule  :  ficarine  pulvérisée  1  gramme,  glycérine  30  grammes.  Au  besoin,  on  rem- 
placerait la  glycérine  par  l'axonge,  le  beurre,  l'onguent  populéum,  l'huile  d'olive 
ou  l'huile  d'amandes  douces.  L.  Hahn. 

FICARIQUE  (Acide).  Cet  acide  a  été  découvert  par  Saint-Martin  dans  la 
ficaire  en  même  temps  que  la  ficarine.  Il  présente  une  réaction  franchement 
acide,  est  volatil  et  décomposable  par  la  chaleur,  d'une  saveur  caustique  et  pro- 
duit sur  la  langue  une  éruption  vésiculeuse  qui  persiste  assez  longtemps.  C'est 
probablement  à  cet  acide  qu'est  due  la  saveur  brûlante  de  la  ficaire  et  d'un 
grand  nombre  d'autres  renonculacées.  L.  Hn. 

FICHET  DE  FEÉCHï  (Philippe).  Docteur  en  médecine,  médecin  des 
armées  du  roi  en  Allemagne,  médecin  et  chirurgien-major  des  troupes  de 
S.  A.  E.  Palatine  à  Dusseldorf,  inspecteur  général  de  ses  hôpitaux,  professeur 
en  chirurgie,  ce  personnage  a  laissé  quelques  ouvrages  d'une  facture  peu 
attrayante,  et  d'allures  peu  scientifiques.  Ce  sont  : 

I.  Observations  sur  différents  cas  singuliers,  relatifs  à  la  médecine  pratique  et  la  chi- 
rurgie. Paris,  1761,  in-12.  —  II.  Observations  particulières  sur  la  médecine,  la  chirurgie  et 
l'art  des  accouchements  et  les  maladies  vénériennes.  Paris,  1765,  in-8°. 

Dans  la  préface  de  ce  dernier  livre,  l'auteur  fait  naïvement  remarquer  «  que 
son  ouvrage  pourra  être  aussi  d'une  grande  utilité  pour  les  dames  qui  se  trou- 
veraient dans  leur  maison  de  campagne,  ou  en  province  ;  par  ce  moyen  elles 
seront  en  état,  au  défaut  de  leur  médecin,  de  remédier  aux  petites  indisposi- 
tions qui  pourraient  leur  arriver.  »  A.  C. 

FICDTEL  (Johann-Ehrenkeich  von).  Naturaliste  hongrois,  naquit  à  Pres- 
bourg  le  29  septembre  1752.  11  étudia  la  jurisprudence,  et  dès  l'âge  de  dix-sept 
ans  se  livra  à  la  pratique.  Reçu  avocat,  il  se  rendit  en  Transylvanie  et  obtint  en 
1759  la  place  de  notaire  de  l'intendance  de  la  nation  saxonne  à  Hermannstadt. 
Cette  administration  ayant  été  supprimée  en  1762,  Fichtel,  privé  de  toutes 
ressources,  vint  chercher  fortune  à  Vienne.  Il  réussit  à  se  faire  employer  à  la 
chambre  des  comptes,  et  en  1768  devint  chef  du  bureau  de  la  trésorerie  en 
Transylvanie;  chargé  de  la  surveillance  des  mines  de  sel  gemme,  qui  constituaient 
la  principale  ressource  de  la  contrée,  il  contribua  par  son  zèle  et  son  activité  à 
en  accroître  le  produit.  Après  s'être  ensuite  occupé  pendant  deux  ans  de  l'his- 
toire de  la  Transylvanie,  sans  arriver  à  un  but  sérieux,  il  porta  son  attention 
exclusivement  sur  les  productions  du  règne  minéral.  «  Il  parcourut  presque  toutes 
les  contrées  de  la  province,  gravit  la  plupart  des  montagnes  et  rassembla  un  ca- 
binet qui,  27  ans  après,  passait  pour  le  plus  riche  de  toute  l'Autriche.  Jusqu'à 
sa  mort,  arrivée  le  4  février  1795,  il  ne  cessa  de  consacrer  tous  ses  moments  à 
l'étude  de  la  minéralogie  de  la  Transylvanie,  dont  personne  ne  s'était  encore 
occupé,  et  qu'il  a  fait  connaître  jusque  dans  ses  plus  petits  détails.  »  (Meusel). 
Il  a  publié  : 

I.  Beytrag  zur  Mineralgeschichte  von  Siebenbïirgen.  Nùrnberg,  1780,  2  vol.  in-4°,  10  pi. 
—  II.  Mineralogische  Bemerkungen  von  den  Karpathen.  Wien,  1798,  in-S".  —  III.  Minera- 
logische  Aufsàtze.  Wien,  1794,  in-S".  —  IV.  Nachricht  von  eineni  in  Vngarn  neu  entdeckten 
ausgebrannten  Vulkan.  In  Schrift,  der  Gesellsch.  naturf  Freunde  zu  Berlin.  Bd  XI  St.  1, 
1793.  L.  Hn. 

Ficiiv  (Marsile),     célèbre  philosophe  et  médecin  italien,  naquit  à  Florence 
le  19  octobre  1453.  Il  était  fils  du  premier  médecin  de  Cosme  de  Médicis,  et  ce 
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dernier  lui  fit  donner  une  e'ducation  très-soignée,  dans  le  but  de  lui  contier  un 
jour  la  direction  de  l'Académie  platonicienne  qu'il  venait  de  fonder  (1440).  C'est 
à  cette  Académie  que  Ficin  fit  ses  études  philosophiques  et  philologiques  ;  mais 
son  père,  désireux  de  lui  voir  étudier  la  médecine,  l'envoya  à  Bologne  suivre 
les  cours  de  l'Université.  Rappelé  à  Florence  vers  1455,  il  se  consacra  tout  entier 
à  Platon.  En  1470,  il  entra  dans  les  ordres  et  devint  curé  de  deux  églises  de 
Florence  et  plus  tard  chanoine  à  la  cathédrale.  11  mourut  le  1"  octobre  1499  à 
Carreggi,  près  de  Florence. 

Adversaire  décidé  de  la  philosophie  aristotélienne,  ardent  partisan  de  la  philo- 
sophie platonicienne  ou  plutôt  néoplatonicienne,  il  acquit  une  grande  célébrité  par 
ses  traductions  en  latin  de  Platon  et  des  néoplatoniciens  Plotin,  Jamblique  et  Pro- 
clus.  Chose  remarquable,  il  n'apprit  le  grec  que  fort  tard,  et  précisément  dans 
le  but  de  traduire  les  philosophes  grecs.  Dans  son  remarquable  ouvrage  «  Theo- 
logia  pîatonica,  etc »,  il  cherche  à  concilier  le  platonisme  avec  le  christia- 
nisme et  à  démontrer  l'immortalité  de  l'âme.  Comme  médecin,  Marsile  Ficin, 
par  son  ouvrage  astrologico-médical,  et  ses  ouvrages  de  diététique,  exerça  une 
influence  très-notable  sur  Paracelse  et  sur  Agrippa  de  Nettesheim  :  c'est  ce  que 
fait  bien  ressortir  Weitenweber  {Ueber  des  Marsilius  Ficinus  Werk  «  de  vita 
stiidiosorum  ».  Prag.,  1855,  in-4°).  Par  son  ouvrage  sur  la  peste  (1477-78), 
Ficin  doit  être  rangé  parmi  les  épidémiographes  du  quinzième  siècle.  Nous 
citerons  de  Marsile  Ficin  : 

I.  Tractatits  singularis  de  epidemico  morbo  extatico,  in  latinum  versus  ah  Hier.  Ohicio. 
Aug.  Vind,  1518.  —  II.  Epidemiarimi  Antidotus.  Basil.  1549,  in-S".  Paris,  1547,  in-S".  — 
III.  Epislolce.  Venet.  1495,  in-fol.  —  IV.  Theologia  Pîatonica  de  immorialitate  animorum. 
Florence,  1482.  Paris,  1559,  in-S".  —  V.  Mensa  philosophica,  1489,  in-16,  Goth.  Paris, 
1517,  in-16.  Goth.  —  YI.  Mercurii  Trismegisti  Pœmander.  Paris,  155i.  —  VII.  Platonis 
epinomis,  vel philosophus.  Paris,  15G0,  m-i".  —  VIII.  Platonis  opéra.  Lugd.  1548,  in-fol.; 
1557,  in-fol.  Franco!.  1602,  in-fol.  (Gréco-latin).  —  IX.  Plotini  de  rébus  philosophicis 
libriLIV.  Basil.  1559,  in-fol.  —  X.  De  vitâ  libri  très.  Paris,  1547,  in-8°.  Basil.  1549,  in-S». 

—  XI.  De  vita  triplici,  1489, 1  vol.  in-16.  En  italien.  Venez.  1548,  in-fol.  —  XII.  De  studio- 
sorum  valetiidine  tuenda.  Basil.  1569,  in-S";  Mogunt.  1647,  in-12.  —XIII.  Contra  alla  ijeste. 
Firenza,  1576,  in-8°.  —  XIV.  De  voluptate.  Venetiis,  1497,  in-fol.  —  XV.  Apologia  in  qua 
de  medicina,  astrologia,  vita  mundi,  etc.,  agitur.  Venetiis,  1498,  in-fol.  —  XVI.  Opéra. 
Parisiis,  1641,  2  vol.  in-fol.  Basil.  1576,  2  vol.  in-fol.  L.  Hn. 

Ficn^ius  (Heinrich-David-August),  médecin  et  chimiste  allemand,  naquit 
à  Dresde  le  1 8  septembre  1 782  ;  il  était  le  fils  de  David-Franz-Andreas,  phar- 
macien distingué  de  Dresde,  mort  en  1854.  Il  prit  le  bonnet  de  docteur  à  Wit- 
temberg  en  1806,  et  en  1815  fut  nommé  professeur  de  physique  et  de  chimie  à 
l'Académie  médico-chirurgicale  de  Dresde;  à  la  mort,  de  son  père,  il  géra  lui- 
même  la  pharmacie  qu'il  laissait.  Ficinus  s'est  distingué  tant  par  son  enseigne- 
ment que  par  ses  nombreuses  publications  de  physique,  de  chimie  pure  et  phy- 
siologique, etc.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Diss.  inaug.  de  hijdrope.  Vitebergœ,  1806,  in-4°.  -t-  II.  Anfangsgrûnde  der  Naturlehre 
mit  besonderer  Hinsichl  aiif  die  Medicin.  Dresden,  1815,  in-8°.  —  III.  Cinchonin,  mcdi- 
camen  efficacissimum  adversus  cacliexiam  e  febre  intermittente  obortam,  etc.  Dresdee, 
1816  (1815),  gr.  in-8°.  —  IV.  Die  Schwefelquellen  bel  Schmeknitz,  etc.  Dresden,  1818, 
in-12  ;  2te  Aufl.  Ibid.,  1819,  in-8°.  —  V.  Bemerk.  ûber  die  Gicht,  etc.  In  Rom" s  N.  Archiv 
f.  med.  Erfahr.,  Bd  VIT,  H.  1,  p.  1,  1808.  —  VI.  Dans  Anatom.  phijsiolog.  Realwôrterb. 
V.  Pierer,  articles  :  Chemie,  Dampf,  Darmkoth,  Eisen,  Eiweissstoff,  Electricitât,  Erden, 
Fâulniss,  Farbe  der  Haut,  Farben,  Faserstoff,  Fett,  Feiter,  Flùssigkeiten,  Form,  Gàhrung, 
Galle,  Gallerte,  Galvanisrnus,  Gas,  Harn,  Kalk,  Kohle,  Licht,  Luft,  Magnetism,  1818-23. 

—  VU.  Thonerde  aïs  Arzneimittel.  In  Dresd.  Zeitschr.  f.  Nal.  u.  Heilk.,  Bd  I,  H.  1,  p.  82, 
1819.  —  VIII.  Ueber  die  Abwesenheit  der  Gallerte  im  lebendig.  thier.  Kôrper,  etc.  Ibid. 
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Bd  II,  H.  1,  p.  I,  1820.  —  IX.  Avec  Seiler,  ûher  âm  Einsâugungavermôgen  (1er  Venen. 
Ibid./n.  3,  p.  ')17.  18-22.  —  X.  Densue;  eiii  Chinesi'-hes  ArzneimiUel.  Ibid.  Bd  IV,  p.  145. 

XI.  Ùebei-  den  Gehall  an  Liift  in  den  TeiilUzer  Quellen  Ibid.  Bd  V,  H.  3,  p.  448,   1><28.  — 

XII.  Beitrâye  zur  Topographie  von  Dresde».  Ibid.  N.  Zeilschr.  Bd  I,  H.  I,  p-  I.  1829.  — 

XIII.  Uebersicht  des  gesammlen  Thierreichs,  etc.  DresHen,  1820,  pr.  in-fol.  ;  2te  Aufl. 
mit  C\i\us  :  Vollknmmene  Darstelhing  der  Idée  der  Aniwalital  durch  Entwlckehing  hôherer 
innerer  Einheil,  Dresd.  u.  Leip/.i?.  1x26,  pr.  in-fol.  —XIV.  Optik  oder  Versnch  elnes  Um- 
risses  der  I.ehre  vo,n  licht,  etc  Dresden,  1828,  pr.  in-12,  5  pi.  —  XV.  Physik,  allgemein- 
fassUch  dargcslellt.  Dresden,  1828,  gr.  in-12,  4  pi  —  XVI.  Cliemie,  allgemeinfasshch  dar- 
geslelU.  Dresden,  1829,  gr.  in-12,  4  vol.  pi.  —  XVIF  Préface  à  Reicuel.  ïlandbuch  der  med. 
Chemie.  (Leipzig  ii.  Baltimore,  1837.  in-8°l.  —  XVlIl.  L'un  des  fondateurs  et  n'dacleurs 
du  Dreodener  Zeitschrift  f.  ^at.  u.  Heilk  (18191.  —  XtX.  Articles  dans  Archiv  des  Apolhe- 
kerverrins,  Schweigger's  Jouyn.  f.  Chemie  u.  Phys.,  Varnhagen's  pharmac.  MonatsblaU, 
Conversations -Lexicon  (Leipzig,  bei  Brockhaus)  et  Deutsche  Taschen-Encijclopôdie. 

L.  Hn. 

FICK  (Les). 

Fîek  (.ÏE an-Jacques)  ,  méilecin  allemand  de  mérite,  naquit  à  léna,  le  28  no- 
vembre 16G2,  fit  ses  humanités  dans  cette  ville  et  y  obtint  le  titre  de  maître 
ès-arts  en  1G83.  Il  étudia  la  médecine  à  Leipzig,  à  Helmstadt,  et,  après  avoir 
visité  diverses  universités  d'Allemagne,  vint  se  faire  recevoir  docteur  dans  sa 
ville  natale  en  1689.  11  y  pratiqua  la  médecine  et  donna  des  leçons  particu- 
lières pendant  deux  ans.  11  devint  médecin  du  comte  de  Mansfeld  en  1691  et 
du  duc  de  Weimar  en  1696.  Quatre  ans  après,  il  retourna  à  léna  pour  y  re- 
prendre ses  cours  particuliers;  en  1715,  il  devint  professeur  extraordinaire 
de  médecine  à  l'Université.  A  la  mort  de  Wedel,  il  le  remplaça  dans  la 
chaire  de  botanique,  de  chirurgie  et  d'anatomie;  de  là  il  passa  à  la  chaire  de 
médecine  théorique  en  1721  ;  mais  une  attaque  d'hémiplégie  l'obligea  à  rési- 
gner ses  fonctions  en  1726. 

Fick  mourut  le  23  août  1750,  laissant  : 

I.  Diss.  de  abortu  epidemico.  lense,  1697,  in-4''.  —  II.  Diss.  de  gemino  purganlium  usu 
in  dysenteria.  lense,  1709,  in-i°.  —  II(.  Cliymicnrum  in  pharmacnpœa  Bateana  et  J.ondi- 
nensi  erjdicalio.  l'rancof.  1711,  in-12.  —  IV.  Diss.  de  saccharo  iactis  et  magnesia  alha. 
lense,  1713,  in-4°.  —  V.  Diss.  de  salivalione  spontanen,  prœcipne  variolarum.  lense,  1713, 
in-4°.  —  YI.  Manuductio  ad  forniulnrum  compositinnent  Tab.  XXIII  cum  schoUis  nolarum 
schemale  atqne  exemplis  absoluta.  lense,  1713,  in-4''.  —  VII.  Diss.  de  salium  natiira, 
genesi  et  usu.  lense,  171.5,  in-4°.  —  VIII.  Diss.  de  balneis  aquœ  diilcis  frigidis.  lense,  1717, 
in-4''.  —  l\.'Diss.  de  irœ  efficacia  et  remediis.  lente,  \1\^,  in-4''.  —  X.  Diss.  de  salubri 
frigido  potu.  lense,  1718,  in-4°.  —  XI.  Diss.  de  clysleritms  nutriliis  et  friqidis.  lense, 
1718,  in-i".  —  XII.  Diss.  de  frigoris  noxa  in  corpore  humann.  lense,  1720,  in-4''.  — 
XIII.  Diss.  de  generali  futurœ  criseos  ant  jam  factœ  signo.  lenœ,  1723,  in-4''.  —  XIV.  Diss. 
de  marasmo  seu  marcoi-e.  lenje,  1724,  in^".  —  XV.  Diss.  de  lingua  mnrhorum  prœsaga. 
lense,  172.i.  in-4°.  —  XVI.  Diss.  de  balbis.  lenje,  1725.  in-4''.  —  XVIF.  Diss.  de  rare 
marino.  lense,  172.1,  in-4°.  —  XVIll.  Diss.  de  caice  viva.  lense,  1726,  in-4''.  —  XIX.  Diss. 
de  febre  vesiculari  ab  obstructiane  lochiorum.  lense,  1720,  in-4''.  —  XX.  Diss.  de  acelo. 
lense,  1726,  in-4°.  —  XXI.  Aphorismi  Hippocratis  notis  illustrati.  lense,  1729,  in-8°.  — 
XXII.  Trad.  en  allem.  des  Tables  anntomiques  de  J.  Gasserio  (Francf.-sur-le-M.,  1707.  in-i"]. 
—  XXIII.  Édition  nouv.  du  Quadripardtum  botanicum  par  Simon  Pauli  (Francf.-sur-Ie-ÎI., 
1708,  in-4'').  L.  Ils. 

Fiek  (Franz-Ludwig),  célèbre  physiologiste  allemand,  naquit  à  Erlangue  le 
18  mars  1813.  Il  commença  ses  études  à  l'université  de  Marbourg,  les  continua 
à  Gotlingue,  où  il  suivit  pendant  quelque  temps  les  leçons  de  Laugenbeck  et  de 
Himly  ;  de  retour  à  Marbourg,  il  termina  ses  études  et  se  fit  recevoir  docteur 
le  29  août  1835.  Immédiatement  après,  l'anatomiste  Buenger  se  l'adjoignit 
comme  prosecteur  et  Fick  ne  tarda  pas  à  se  distinguer  dans  ces  fonctions.  Devenu 
privât  docent  à  l'université  de  Marbouig  le  24  avril  1837,  il  fut  nommé,  à  la 


FICKER  (les).  89 

mort  de  Buenger,  professeur  extraordinaire  de  physiologie  (27  février  J  839)  ; 
c'est  avec  ce  dernier  qu'il  avait  commencé  la  formation  du  magnifique  musée 
d'anatomie  dont  s'enorgueillit  à  bon  droit  l'université  de  Marbourg;  nommé  à  la 
même  époque  chef  des  travaux  anatomiques,  il  continua  l'œuvre  de  son  prédé- 
cesseur et  le  6  avril  1843  obtint  la  chaire  d'anatomie  à  l'Université.  A  partir  de 
ce  moment,  il  se  livra  exclusivement  à  l'anatomie  et  à  la  physiologie  et  aban- 
donna ccmplétement  la  chirurgie  pour  laquelle  il  avait  montré  cependant  des 
dispositions  remarquables  ;  il  avait  même  pratiqué  des  opérations  difficiles  avec 
le  plus  grand  succès,  mais  la  grande  sensibilité  dont  il  était  doué  avait  fini  par 
le  faire  renoncer  à  cet  art.  Ce  savant  professeur  fut  enlevé  à  la  science  le 
31  décembre  1858;  il  mourut  frappé  d'apoplexie  foudroyante,  âgé  seulement  de 
quarante-cinq  ans. 

Fick  a  laissé  d'excellents  ouvrages  et,  ce  qui  vaut  mieux,  un  frère,  Fick 
(Adolf),  cminent  physiologiste,  actuellement  professeur  de  physiologie  à  l'uni- 
versité de  Wûrzbourg,  et  dont  il  avait  été  le  premier  maître.  Nous  citerons 
de  lui  : 

I.  Abrisa  der  palhologinchen  Anatnmie.  Cnssel,  1839,  gr.  in-S".  —  II.  Ueber  Jnnusbildung. 
Marburg,  1841,  g^r.  in-8°,  2  pi.  —  III.  Phyiiid.  Auafoinie  dea  Men^chen.  Leipzi":,  1842-45, 
gr.  iii-8°.  — IV.  Tractatua  de  illegilimn  vnsorian  rurfiu  homuiibus  innato  cuiii  II  tab.  Mar- 
burgi,  185i  —  V.  Phantnm  des  Menackenhirnx.  AU  Supplem.  zu  jedcm  aiiatoniischeii 
Allas.  SteAufl.  Marhiirg,  1857.  in-12.  —  VI.  Ueber  die  Ursachen  der  Knochenformen.  Expe- 
rimcnlelle  Untcrsuchungcn.  Gôltingen,  1857,  iri-t".  —  VII.  î^eue  Unlersuchungen  iiber  die 
Ursachen  der  Knochenformen  :  1°  Vom  (iesichtsskelelt.  Exp.  Unters.  ;  2"  Ueber  die  Suturen 
und  ihr  Verhàllnixs  znr  Hirnform.  Mnrbiiip,  IS59,  in-4''.  —  Vllt.  Ueber  die  Hirnfiinction  . 
In  Miilter's  Archiv,  1851,  p.  385.  —  IX.  Ueber  die  Archilektur  des  Schaedels.  Ibid.,  1853. 
—  X.  Beitrag  znr  Mechnnik  des  Gehirns.  Ibid.,  1853.  —  XI.  Ueber  das  Vas  deferens. 
Ibid.,  1858,  p.  473.  —  XII.  Hand  nnd  Ftiss.  Ihid.,  1857,  p.  435.—  Xlll.  Zur  Mechanik  der 
Blutbewegung  in  der  MHz.  Ibid.,  1859,  p.  8;  etc.  L.  Un. 

FICKER  (Les). 

Ficker  (Wiliielm-Akton).  Chirurgien  et  accoucheur  allemand  de  renom, 
naquit  à  Paderborn  le  28  octobre  1768,  fit  ses  humanités  à  Padcrborn  et  à 
Osnabrùck  de  1780  à  1788  et  commença  ses  études  médicales  dans  cette  der- 
nière ville;  il  les  continua  à  Miinster  et  à  Gottingue,  de  1788  à  1792;  enfin  il 
se  fit  recevoir  docteur  à  l'université  d'F.rford  le  19  avril  1792.  Après  avoir 
servi  pendant  deux  ans  dans  les  hôpitaux  militaires  autrichiens  et  prussiens,  sur 
le  Rhin,  à  Vienne  et  à  Wiirzbourg,  il  revint  se  fixer  à  Paderborn,  et  devint  suc- 
cessivement médecin  pensionné  de  sa  ville  natale,  professeur  de  chirurgie  et 
d'accouchements  (1794),  conseiller  aulique  de  la  principauté  de  Lippe  (1802), 
puis  médecin  des  eaux  de  Dribourg  (1808). 

Ficker  jouissait  d'une  grande  réputation  dans  son  pays  natal,  réputation  mé- 
ritée tant  par  sa  science  que  par  son  habileté  comme  chirurgien  et  accoucheur. 
En  1798  il  eut  la  bonne  pensée  de  fonder  un  hôpital  à  Paderborn,  par  le  pro- 
duit de  souscriptions  volontaires  ;  il  vit  ses  efforts  couronnés  du  succès  le  plus 
inespéré,  eu  égard  surtout  aux  circonstances  difficiles  de  l'époque.  Ficker  mou- 
rut le  8  mars  1824. 

II  s'était  occupé  de  poésie  dans  sa  jeunesse  et  de  littérature  toute  sa  vie  du- 
rant; il  collabora  à  plusieurs  journaux  littéraires.  Nous  ne  citerons  ici  que  ses 
ouvrages  médicaux,  tous  remarquables  par  l'ciudition  et  le  jugement  autant 
que  par  l'exposition  claire  et  méthodique.  Dans  sa  dissertation  sur  la  trachéoto- 
mie, il  décrit  une  canule  inventée  par  lui  ;  dans  un  mémoire  sur  la  coxalgie  des 
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enfants,  il  recherche  les  causes  et  le  traitement  le  plus  convenable  de  cette 
affection;  ce  me'moire,  présenté  à  l'Académie  médico-chirurgicale  de  Vienne 
pour  un  concours,  est  fort  intéressant.  Une  partie  des  ouvrages  de  Ficker  se 
trouve  traduite  dans  la  Bibliothèque  germanique  médico-chirurgicale.  Voici 
du  reste  les  titres  des  principaux  travaux  de  Ficker  : 

I.  Commentatio  de  temperamentis  quatenus  ex  fabrica  corporis  et  structura  pendent,  etc. 
Gottingîe,  1791,  in-4°.  —  II.  Diss.  de  tracheotomia  et  lanjngotomia.  Erfordiœ,  1792,  in-4"'. 
—  III.  Unterricht  /«?•  die  Hebammen  des  Hochstifts  Paderborn.  Paderborn,  1796,  in-S"; 
4"  édit.  1808,  in-8°.  —  IV.  Beitrâge  zur  Arzneiivissenschaft,  Wundarznei-  imd  Enthin- 
dungskunst.  1  Ilefte.  Munster,  1796-1802,  in-8°.  —  V.  Ameige  und  Aufforderung  an  das 
dortige  Publikum,  uni  durch  milde  Beytrâge  edler  Menschenfreitnde  die  Errichtung  eines 
Kranken/iauses  zu  bewirken.  Paderborn,  1797,  in-8°.  —  VI.  Beobachtungen  aus  der  Geburts- 
hûlfe.  In  Loder's  Journal  fur  die  Chirurgie.  Bd  I,  n"  2,  1797.  —  VII.  Aufsâtze  und  Beo- 
bachtungen mit  jedesmaliger  Hinsicht  auf  die  Erregungstheorie.  Hannover  vc.  Paderborn. 
180i-1806,  in-8°,  2  vol.  —  VIII.  Preisfrage,  worin  bestehet  das  Uebel  das  unfer  dein  soge- 
nannten  frciwilligen  Hinken  der  Kinder  bekannt  ist?  etc.,  etc.  Wien,  1807,  in-4''.  — 
W.  Driburger  Taschcnbuch  auf  das  Jahr,  1811.  Paderborn,  1811,  in-8°.  —  X.  Driburg. 
Taschenb.  auf  das  J.  1816.  Paderborn,  1816,  in-S». —  XI.  Nombreux  mémoires  et  observations 
insérés  dans  les  journaux  de  médecine  ou  de  chirurgie  de  Loder,  Hufeland,  Harless  et  de 
Graefe  et  Walther,  dans  le  Recueil  d'obs.  de  chir.  de  de  Siebold,  etc.,  etc.  L.  Hn. 

Ficker  (Sasiuel-Gottlob).  Autre  médecin  allemand,  naquit  à  Liegnitz  le 
22  septembre  1766.  Il  termina  ses  études  médicales  à  Berlin,  puis  en  1789 
s'établit  à  Liegnitz;  il  se  maria  en  1791,  devint  assesseur  et  professeur  à  l'école 
de  chirurgie  de  sa  ville  natale  le  l^""  juillet  1795,  en  1797  médecin  de  l'école 
royale  de  cavalerie  et  médecin  pensionné  de  la  ville  le  13  septembre  1806,  à  la 
mort  de  Gebauer.  Pendant  les  campagnes  de  1813  et  1814,  il  fut  médecin  en 
chef  d'hôpitaux  prussiens  et  russes,  et  en  1817  fut  nommé  conseiller  médical 
royal.  Ficker  est  mort  le  12  décembre  1828.  Nous  connaissons  de  lui  : 

I.  Yersuch  einer  Vertheidigung  der  Kuhpocltenimpfung,  gegen  die  vom  D'  Herz  darùber 
erhobenen  Zweifel.  Liegnitz  u.  Leipzig,  1802,  pet.  in-8°.  —  II.  Kaltes  Waschen  gegen 
acutes  Fieber.  In  Hufeland's  Journ.  der  Heilk.  Bd  XLI,  p.  117,  1815.  —  III.  Der  soge- 
nannte  Wunderdoctor  Richter  zu  Royn,  im  Liegnitz  schen  Kreise  und  Regierungs-Depar- 
tement  in  Schlesien.  In  Kausch's  Memorabilien  der  Heilkunde.  Bd  II,  p.  245,  1818. 

L.  Hn. 

FICOIDE.  Mesembnjanthemum  L.  Genre  de  plantes  Dicotylédones  consti- 
tuant presque  à  lui  seul  la  famille  des  Mesembryanthémées  ou  Ficoïdées.  Ce  sont 
des  plantes  sous-ligneuses,  rarement  herbacées,  à  tiges  charnues,  portant  des 
feuilles  également  charnues,  planes,  cylindriques  ou  trigones.  Les  fleurs  sont  her- 
maphrodites, de  couleurs  variées,  jaunes,  pourpres,  roses,  violettes  ou  blanches, 
généralement  sensibles  à  l'influence  de  la  lumière.  Le  calice  est  supère,  en  géné- 
ral quinquipartite  ;  les  pétales  sont  nombreux,  linéaires,  insérés  sur  le  calice; 
les  étamines  également  indéfinies  et  multisériées.  L'ovaire  est  pluriloculaire, 
composé  d'un  nombre  de  carpelles  variant  de  4  à  20  et  formant  autant  de  loges, 
portant  dans  le  fond  des  placentas  linéaires  pariétaux.  Le  fruit  est  une  capsule 
déprimée,  d'abord  charnue,  puis  ligneuse  et  sèche,  s'ouvrant  en  plusieurs 
valves,  et  laissant  échapper  des  graines  nombreuses,  à  albumen  farineux. 

Les  Ficoïdes  sont  la  plupart  des  plantes  de  l'Afrique  australe  et  particulière- 
ment du  Gap  de  Bonne-Espérance  ;  un  petit  nombre  d'espèces  se  rencontrent 
cependant  disséminées  dans  la  région  méditerranéenne,  l'Amérique  et  l'Australie. 

La  plus  curieuse  estla Ficoïde  glaciale  [Mesembryanthemum  crystallinvmh.) 
naturalisée  dans  la  région  méditerranéenne,  et  cultivée  dans  un  grand  nombre 
de  jardins,  jusqu'en  Angleterre.   C'est   la  diamond  plant  ou   ice  plant  des 
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Anglais.  Elle  est  surtout  remarquable  en  ce  que  ses  rameaux  sont  couverts  de 
nombreuses  vésicules  transparentes,  remplies  d'un  principe  gommeux  inso- 
luble dans  l'eau,  et  qui  brillent  au  soleil  comme  des  fragments  de  glace.  C'est 
surtout  une  plante  d'ornement,  on  l'a  employée  quelquefois  comme  adoucis- 
sante et  émolliente.  On  l'a  vantée  dans  la  dysurie,  la  strangurie;  on  l'a  appli- 
quée sur  les  brûlures  et  les  plaies. 

Certaines  espèces  sont  comestibles  ;  les  fruits  du  Mesemhryanthemum 
edule  L.,  contiennent  du  sucre  et  sont  mangés  par  les  Hottentots;  les  peuples 
qui  bordent  le  grand  désert  d'Afrique  emploient  comme  légume  les  feuilles  du 
Mesemhryanthemum  genicuUflorum  L.,  et  Mutel,  dans  sa  Flore  française,  rap- 
porte que  la  glaciale  jeune  est  mangée  aux  environs  d'Agen  en  guise  d'épinards. 

D'autres  Ficoïdes  sont  plus  particulièrement  usitées  comme  médicaments, 
nous  citerons  dans  le  nombre  :  le  Mesembryanthemum  acinaciforme  L.,  qui  est 
employé  au  Cap  contre  les  dysenteries  ;  le  Mesembryanthemum  tortuosum,  con- 
sidéré comme  narcotique  ou  sédatif,  et  diverses  espèces  des  Canaries,  qui  sont 
diurétiques,  et  dont  on  brûle  les  feuilles  pour  en  extraire  la  soude,  comme 
pour  nos  Suceda  et  nos  Salicors.  Au  dire  de  Broussonnet,  le  Mesembryanthe- 
miim  calicinum  paraît  être  parmi  ces  espèces.  Le  M.  copticum,  plante  annuelle 
d'Egypte,  fournissait  jadis  la  soude  d'Alexandrie,  dont  les  Vénitiens  se  ser- 
vaient pour  la  fabrication  de  leurs  magnifiques  glaces. 

Les  feuilles  du  Mesembryanthemum  emarcidum  Humb. ,  écrasées ,  sont 
employées  par  les  Hottentots  après  fermentation  ;  ils  les  mâchent  comme  du 
tabac,  et  elles  produisent  chez  eux  comme  une  espèce  d'ivresse.  Celles  du 
M.  nodiflorum  sont  astringentes  et  employées,  ainsi  que  les  tiges,  à  la  fabrica- 
tion du  maroquin  (De  Candolle,  Essai  sur  les  propriétés  médicales  des  plantes, 
154).  Pl. 

JussiEu.  Gênera  jjlantarum.  —  De  Candolle.  Flore  française,  y.  pag^.  258  etPKODROMus,  III, 
446.  —  Endlicher.  Gênera  planiarwn,  p.  954.  —  Lemaout  et  Decaisne.  Traité  général  de 
botanique,  p.  269.  — Labillardière.  Voyages.  I,  90.  —  Thdnberg.  Voyages.  II,  97. 

FICUS.     Voy.  Figuier. 

FIDELIS  (Fortuné).  Ce  médecin,  qui  était  natif  de  Saint-Philippe-d'Agi- 
ronne,  en  Sicile,  et  qui  mourut,  dit-on,  le  25  novembre  1630,  est  un  des  pre- 
miers qui  aient  écrit  sur  la  médecine  légale.  Envisagés  surtout  au  point  de  vue 
historique,  ses  ouvrages  sont  intéressants  à  consulter.  Ce  sont  : 

I.  Bissus,  seu  medicinœ  patrocinium  quatuor  libris  distinctum.  Panormi,  1598,  in-4°.  — 
II.  De  relationibus  medicorum  libri  quatuor.  Panormi,  1602,  i«-4°,  etc.  —  III.  Contempla- 
tionum  medicarum  libri  XXII.  Panormi,  1621,  in-4''.  A.  C. 

FiDJiEivs.     Voy.  Mélanésie,  p.  562. 

FIEL  DE  BŒUF.  A  une  époque  où,  sous  l'influence  d'idées  un  peu  mys- 
tiques sur  les  propriétés  médicatrices  des  substances  qui  ont  participé  à  la  vie, 
on  leur  attribuait  des  vertus  bien  oubliées  aujourd'hui  pour  la  plupart,  le  fiel 
était  considéré  comme  un  médicament  actif  et  s'adaptant  utilement  à  des  usages 
divers.  Aujourd'hui,  on  a  pris  en  un  dédain  trop  grand  cette  thérapeutique  des 
médicaments  animaux,  grossière  par  certains  aspects,  je  le  veux  bien  ;  sentant 
d'une  manière  compromettante  la  doctrine  des  signatures,  je  l'accorde  volon- 
tiers ;  mais  n'étant  pas  toute  à  rejeter  et  contenant,  dans  une  gangue  d'imagi- 
nation, des  réalités  pratiques  que  l'art  de  guérir  doit  dégager  et  s'approprier. 
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J'ai  vu  des  impétigos  chroniques  tlu  cuir  clicvelu  résister  aux  autres  moyens  et 
guérir  par  des  lotions  urineuses,  liquide  alcalin,  et  cela  sans  choquer  en  rien 
les  exigences  d'une  thérapeutique  qui  veut  se  rendre  compte  de  ce  qu'elle  fait. 
De  même  le  fiel,  et  le  plus  usuel  de  tous,  le  fiel  de  bœuf,  est-il  un  médicament 
très-vieux  mais  fort  utile  dont  je  tire  tous  les  jours  les  meilleurs  résultats  et 
dont  je  vais  essayer  la  réhabilitation. 

Un  mot  tout  d'abord  sur  sa  composition.  Sans  vouloir  entrer  dans  de  longs 
détails  sur  la  constitution  chimique  de  ce  liquide  organique  complexe  et  ren- 
voyant d'ailleurs  sur  ce  point  à  l'article  si  complet  consacré  dans  ce  Diction- 
naire à  l'histoire  chronique  de  la  bile  [voy.  ce  mot.  1  "  série  1868,  t.  IX,  p.  266), 
je  rappellerai  seulement  que  le  fiel  de  bœuf  [le  seul  employé  en  matière  médicale) 
contient  1 2,7  pour  100  de  résidu  salin  formé  de  sel  marin,  de  phosphate  de  soude, 
de  potasse,  de  chaux  et  de  magnésie,  d'oxyde  de  fer  et  de  silice  ;  55  à  60  de 
taurocholates  et  de  glycocliolateset  de  25  à  30  de  graisse  et  cholestérine.  L'acide 
choléique  n'existe  qu'en  petite  quantité  dans  la  bile  du  bœuf.  Cette  substance 
contient  de  plus  des  pigments  biliaires  (bilirubine,  biliverdine,  bilifuscine,  bi- 
liprasine  etc.),  de  la  mucosine,  etc. 

La  composition  de  la  bile  varie  suivant  les  diverses  espèces  animales,  et,  dans 
la  même  espèce,  suivant  une  foule  de  conditions  physiologiques  alimentaires. 
L'aspect  seul  de  ce  liquide,  dans  ces  diverses  modalités  indique  la  diversité  de 
sa  composition  ;  elle  n'est  pas  la  même,  du  reste,  suivant  les  différents  points 
de  l'appareil  d'écoulement  ou  de  réception  dans  lesquels  on  l'a  recueilli. 

Les  anciens,  enclins  à  subtiliser,  considéraient  comme  douées  de  propriétés 
très-différentes  les  diverses  sortes  de  fiel.  C'est  ainsi  que  Paul  d'Égine  distingue 
à  ce  point  de  vue  la  bile  de  mouton  de  celle  de  chèvre,  d'ours,  de  bubale,  de 
porc  qu'il  considère  comme  la  moins  acre  et  la  moins  forte  de  toutes.  Celle  de 
poisson  (la  chimie  nous  a  appris  plus  tard  qu'elle  contenait  peu  ou  point  d'acide 
choléique)  lui  semblait  particulièrement  apte  à  dissoudre  ralbu<:o  et  à  remédier 
à  l'amblyopie  ;  celle  de  tortue  marine  était  pour  lui  le  remède  de  la  nyctalo- 
pie,  etc.  (Paul  jEginet.,  De  Re  niedica,  lib.  VII,  Princip.  artis  medicœ,  édit. 
Haller,  page  645,  D).  Nous  pouvons  aujourd'hui  faire  abstraction  de  ces  différences 
et  considérer  le  fel  bovis  comme  la  seule  forme  oflicinale  de  ce  médicament. 

Je  n'hésite  pas  à  le  regarder  comme  très-important  et  j'aurais  peine  à  m'en 
passer  maintenant.  Je  lui  attribue  les  applications  suivantes:  1°  moyen 
apéritif;  2"  moyen  supplétif  de  la  sécrétion  biliaire;  3"  moyen  dépresseur  de 
l'action  cardiaque  ;  4"  moyen  empirique,  mais  très-utile,  de  traitement  de  l'hé- 
méralopie. 

I.  L'extrait  de  fiel  de  bœuf  ne  peut  manquer,  à  rrison  de  son  amertume 
proverbiale,  de  stimuler  l'appétit,  la  propriété  apéritive  étant,  comme  je  l'ai  dit 
dans  une  autre  partie  de  ce  Dictionnaire  (voy.  Apéritifs),  inséparable  de  la  pro- 
priété amère.  Si  elle  lui  était  proportionnelle,  il  faudrait  placer  l'extrait  de  fiel  de 
bœuf,  comme  hypcrorexiquc  peu  au-dessous  de  la  noix  vomique  et  de  la  strychnine. 
Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  un  moyen  auquel  j'ai  souvent  recours  et  j'associe  fré- 
quemment le  fiel  de  bœuf,  épaissi  en  extrait,  à  la  noix  vomique  comme  moyen 
de  stimuler  l'appétit.  La  relation,  non  moins  étroite,  qui  existe  entre  la  pro- 
priété amère  et  la  propriété  fébrifuge,  me  fait  penser  également  que  le  fiel  de 
bœuf  pourrait  être  employé  utilement  pour  combattre  les  formes  bénignes  du 
paludisme,  mais  je  n'ai  pas  d'expérience  personnelle  à  ce  sujet,  et  je  ne  sache 
pas  qu'on  ait  essayé  ce  moyen.  Il  a  au  moins  en  sa  faveur  une  induction  plausible. 
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11.  L'indication  la  plus  importante  du  fiel  de  bœuf  est  son  emploi  pour  sup- 
pléer la  sécrétion  biliaire  et  pour  remédier  aux  troubles  de  digestion  et  de  nu- 
trition qu'entraîne  l'arrêt  ou  la  diminution  de  cette  sécrétion.  L'acrinie  biliaire 
peut  tenir  à  deux  conditions  :  ou  bien  à  coque  les  Anglais  ont  appelé  la  torpeur 
du  foie  (torpor  of  liver),  état  caractérisé  par  les  symptômes  de  l'ictère  moins 
la  jaunisse,  troubles  dyspepliiiues,  constipation  opiniâtre;  ou  bien  à  une  altéra- 
tion organique  de  la  glande  s'opposant  à  ses  fonctions  sécrétives,  telle  est  la  cir- 
rhose, l'hépatite  chronique. 

Dans  les  deux  cas,  la  bile  n'afflue  pas  en  quantité  suffisante  dans  l'intestin, 
et  en  même  temps  que  languit  le  rôle  de  dépuration  sanguine  attribué  à  cette 
sécrétion,  la  digestion  des  substances  qui  ont  besoin  de  ce  liquide  pour  se  dissou- 
dre est  nécessairement  compromise.  De  plus,  il  y  a  de  la  constipation  qui  s'expli- 
que à  merveille  par  le  défaut  de  stimulation  de  la  muqueuse,  et,  consécutive- 
ment, du  plan  musculaire  qui  la  double;  et  on  constate  de  la  flatulence  qui 
tient  peut-être  à  l'atonie  d'un  intestm  auquel  manque  son  stimulant  naturel, 
mais  qui  relève  aussi  du  défaut  de  l'action  antiputride  que  la  bile  exerce 
sur  le  bol  fécal  et  qui  est  un  de  ses  attributs  physiologiques. 

Si  nous  ajoutons  que  les  autres  sécrétions  intestinales  languissent  en  même 
temps,  nous  aurons  une  idée  de  la  multiplicité  des  troubles  que  produit  l'oligo- 
chylie  essentielle  ou  symptomatique. 

Le  fiel  de  bœuf  rend  dans  ces  cas  si  fréquents  d'absence  ou  de  dérivation  de  la 
bile  des  services  que  je  ne  puis  signaler  trop  hautement.  Je  l'emploie,  suivant  en 
cela  la  pratique  du  médecin  anglais  Alnaut,  dans  les  cas  de  constipation  atoni- 
que  et  flatulente  que  je  crois  pouvoir  rattacher  à  une  inertie  du  foie.  Cette  forme 
de  constipation  est  très-commune.  Mais  c'est  surtout  dans  la  cirrhose  que  ce 
beau  médicament  me  rend  journellement  des  services.  Il  y  a  dix-huit  mois,  un 
cirrhotiquc  vint  me  consulter;  il  ne  digérait  rien,  avait  des  troubles  dyspepti- 
ques permanents,  une  constipation  invincible  et  avait  beaucoup  maigri.  Je  lui 
conseillai  de  faire  de  temps  en  temps  usage  de  fiel  de  bœuf.  Un  an  après,  il  vint 
me  retrouver  dans  des  conditions  infiniment  meilleures,  ayant  repris,  et  il 
m'avoua  qu'ayant,  à  plusieurs  reprises,  voulu  suspendre  ce  médicament,  il  avait 
perdu  avec  l'appétit  l'aptitude  à  digérer,  il  avait  vu  sa  constipation  reparaître  et 
qu'il  l'avait  dès  lors  employé  en  permanence.  C'est  un  exemple  remarquable  de 
digestion  artificielle  par  le  fiel  de  bœuf.  Alnaut  a  signalé  la  propriété  qu'aurait 
le  fiel  de  bœuf  de  combattre  la  constipation  produite  par  l'opium  et  de  remédier 
ainsi  à  l'un  des  inconvénients  de  ce  dernier  médicament.  C'est  probable,  et  il 
convient  d'essayer  cette  association. 

11  n'est  guère,  au  reste,  de  dyspeptiques  chez  lesquels,  ayant  constate  les  signes 
d'un  mauvais  fonctionnement  du  foie,  je  ne  prescrive  ce  moyen  et  toujours  avec 
utilité.  Wolf  a  constaté,  de  son  côté,  l'utilité  du  fiel  de  bœuf  dans  la  cirrhose 
du  foie. 

m.  Le  fait  que  le  passage  de  quelques-uns  des  principes  de  la  bile  dans  le 
sang  ralentit  notablement  la  circulation,  établi  par  Douillaud  qui  a  vu  chez  cer- 
tains ictériques  le  pouls  tomber  à  49,  ne  doit  pas  être  perdu  pour  la  pratique  et 
il  importe  que  le  thérapeutique  s'assure  au  plus  vite  cette  ressource  puissante. 
Sans  doute  la  digitale,  l'aconit,  la  vératriuc,  l'acide salicylique,  etc.,  ralentissent  la 
circulation,  mais  avec  une  siireté  d'action  qui  laisse  à  désirer;  un  complément 
de  ressources  ne  serait  certainement  pas  superflu  pour  remplir  cette  indication. 
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J'avais  eu  depuis  bien  longtemps  la  pensée  que  l'injection  veineuse  des  divers 
principes  de  la  bile  chez  les  animaux  arriverait  à  déterminer  quel  est  celui  qui 
ralentit  la  circulation,  et  qu'on  doterait  ainsi  la  thérapeutique  des  maladies  du 
cœur  d'une  ressource  précieuse;  mais,  entraîné  par  d'autres  travaux,  je  n'ai  pu 
réaliser  de  recherches  dans  cette  direction.  Aussi  ai-je  lu  avec  l'intérêt  que  l'on 
comprend  les  résultats  des  essais  auxquels  se  sont  livrés  MM.  Feltz  et  Ritter, 
sur  les  effets  de  l'injection  veineuse  de  la  bile  chez  les  animaux.  Entre  autres 
accidents  imputables  sans  doute  à  l'irruption  brusque  de  ce  fluide  agressif  dans 
la  circulation,  ils  ont  constaté  une  dépression  du  pouls  et  de  la  chaleur  organique 
[Acad.  des  sciences,  18  mai  1874).  Cette  sédation  cardiaque  (ou  mieux  cardiaque 
et  respiratoire)  paraît  due  aux  glycocholate  et  taurocholate  de  soude  et  elle 
se  manifeste  même  après  la  section  des  pneumogastriques,  ce  qui  la  différencie 
de  celle  produite  par  la  digitale.  Il  y  a  lieu  d'instituer,  à  l'aide  de  ces  deux  sels, 
des  expériences  cliniques  et  je  m'en  occupe  en  ce  moment.  J'en  consignerai, 
s'il  y  a  lieu,  les  résultats  aux  mots  :  Glïcocholates  et  Taurocholates  {Voir  ces 
mots). 

IV.  C'est  certainement  une  chose  bien  digne  de  remarque  que  l'unanimité 
avec  laquelle  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  bile,  considérée  comme 
médicament,  l'ont  signalée  comme  s'adaptant  aux  diverses  maladies  des  yeux  : 
albugo,  amblyopie,  nyctalopie,  héméralopie.  Est-ce  panurgisme  routinier,  est-ce 
expérience  concordante?  La  seconde  interprétation  me  paraît  la  seule  fondée. 
La  tradition  serait  en  tout  cas  indiscontinue  depuis  le  fiel  de  poisson  du 
vieux  Tobie,  jusqu'aux  recherches  récentes  sur  les  fumigations  de  foie  de  bœuf 
dans  l'héméralopie,  recherches  auxquelles  je  me  suis  associé,  et  j'ajouterai  jus- 
qu'à l'emploi  de  Fhuile  de  foie  de  morue  contre  la  cécité  nocturne,  cette  mé- 
thode récente  et  vraiment  utile  pour  guérir  l'héméralopie. 

En  1858  un  ophlhalmologiste  distingué,  Ch.  Deval,  restaurant  une  pratique 
mise  en  usage  par  Dupont  dans  la  mémorable  épidémie  d'héméralopie  de  Stras- 
bourg en  1762,  mais  dont  l'ancienneté  est  extrême,  publia  une  observation  in- 
téressante, dans  laquelle  l'action  décisive  des  fumigations  de  foie  de  bœuf,  venant 
après  une  foule  de  moyens  demeurés  infructueux,  ne  saurait  être  mise  en  doute 
(Ch.  Deval,  Traité  théorique  et  pratique  des  maladies  des  yeux,  Paris,  1862, 
p.  738,  obs.  LXXIV).  J'avais  antérieurement  mis  en  usage  ce  moyen,  renouvelé 
des  Chinois,  paraît-il,  et  j'en  avais  indiqué  les  bons  résultats  dans  ma  thèse  inau- 
gurale en  1852.  Au  reste,  Hippocrate  le  signale  ;  Paul  d'Egine  en  parle  dans  ces 
termes  :  «  Dum  hepar  hircinum  coquitur  vaporem,  oculis  apei^tis,  admittere 
jubé.  ))  Aëtius  donne  le  même  conseil.  Actuarius  dit  à  ce  propos  :  Jecur 
hircinum  comede  et,  dum  coquitur,  vaporem  oculis  excipe.  Mais  il  importe 
moins  de  savoir  si  le  moyen  a  eu  d'illustres  patrons  que  de  savoir  s'il  est  réelle- 
ment utile.  Or,  je  ne  puis  pas  en  douter.  En  1858,  je  disais  dans  une  note  com- 
muniquée à  ce  sujet  à  l'Union  médicale.  «  Tous  les  moyens  employés  contre 
l'héméralopie  avaient  montré  l'un  après  l'autre  leur  inefficacité.  Je  recourus  aux 
fumigations  de  foie  de  bœuf;  dès  la  première  fumigation  il  y  eut  une  améliora- 
tion notable,  et  au  bout  de  quinze  jours  la  guérison  était  complète.  Le  remède 
est  vulgaire,  mais  il  a  une  suffisante  compensation  à  ce  défaut  :  il  guérit.  Il  est 
assez  difficile  de  se  rendre  compte  de  l'action  de  ce  singulier  médicament  ;  je 
crois  que  par  des  essais  comparatifs  avec  les  principaux  éléments  qui  le  consti- 
tuent on  arriverait  à  la  détermination  de  son  principe  actif.  Il  est  rationnel  de 
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supposer  que  c'est  la  bile,  et  je  m'en  serais  assuré  en  traitant  d'autres  malades 
avec  des  fumigations  faites  avec  le  liquide  de  la  vésicule  étendu  dans  de  l'eau 
bouillante,  si  les  cas  ne  m'avaient  fait  défaut.  »  {Union  médicale  1858,  p.  583). 
J'en  suis  toujours  là  et  je  recommande  ces  essais  aux  médecins  navigants  qui 
sont  si  souvent  aux  prises  avec  l'héméralopie.  Mon  distingué  confrère  de  l'armée 
de  terre,  M.  Baizeau,  a  prétendu,  mais  sans  le  prouver,  qu'il  fallait  rapporter 
cette  action  curative  aux  vapeurs  d'eau  ;  si  bien  que  des  fumigations  de  mauve 
l'éussissaient  comme  celles  de  foie  de  bœuf,  mais  son  assertion  est  contredite 
par  les  expériences  de  M.  Néboux  {BuUet.  de  thérap.,  t.  LV,  p.  416),  qui, 
comparant  les  fumigations  simples  et  les  fumigations  de  foie  de  bœuf  chez  les 
mêmes  héméralopes,  a  vu  constamment  échouer  les  premières  et  réussir  les  se- 
condes. C'est  là  un  fait  thérapeutique,  d'ordre  empirique  sans  doute,  mais  complè- 
tement établi. 

Je  voudrais  aussi  qu'on  essayât  les  frictions  péri-orbilaires  avec  une  pommade 
de  fiel  de  bœuf;  des  instillations  de  collyres  dans  lesquels  entrerait  ce  médica- 
ment, les  collyres  aux  glycocholates  et  taurocholates  de  soude,  etc. 

La  posologie  du  fiel  de  bœuf  est  très-simple.  On  prend  de  la  bile  très-récente 
(malgré  le  peu  de  putrescibilité  de  ce  liquide,  il  faut  n'en  préparer  que  pour 
trois  ou  quatre  jours),  on  passe  à  travers  une  étoffe  de  laine  et  on  évapore  à  la 
chaleur  du  bain-marie  jusqu'à  consistance  d'extrait  ferme.  Ce  médicament  se 
donne  aux  doses  de  1  à  4  grammes  par  jour  en  bols. 

On  ne  me  reprochera  pas,  je  l'espère,  d'avoir  trop  longuement  insisté  sur  un 
médicament  fort  distingué  en  réalité  sous  sa  vulgarité  apparente.  Une  substance 
qui  supplée  une  sécrétion  importante,  qui  excite  l'appétit,  régularise  les  selles, 
ralentit  la  circulation  et  constitue  un  traitement  à  peu  près  sûr  de  l'héméralopie, 
mérite  autre  chose  qu'une  simple  mention  et  je  voudrais  que  cet  article  lui  rendît 
le  rang  qui  lui  appartient.  ,  Fonssagrives. 

FiEii  DE  TERRE.  On  donne  ce  nom  soit  à  la  fumeterre,  soit  à  la  petite 
centaurée.  D. 

FIELDIIVG  (George-Hu.xsley),  tîls  de  médecin,  naquit  à  HuU,  le  26  oc- 
tobre 1801.  Nommé  en  1824  membre  du  Collège  royal  des  chirurgiens  anglais, 
il  exerça  successivement  la  chirurgie  et  la  médecine  dans  sa  ville  natale  et  par 
la  suite  y  devint  surintendant  médical  des  quarantaines  et  démonstrateur  d'ana- 
tomie  comparée  à  la  Société  littéraire  et  philosophique.  Après  avoir  abandonné 
pendant  quelques  années  la  pratique  médicale  et  avoir  pris,  en  1856,  le  titre 
de  docteur  en  médecine  à  Erlangue,  il  s'établit  définitivement  à  Tonbrido-e, 
dans  le  comté  de  Kent,  et  y  exerça  la  médecine  avec  succès  pendant  un  nombre 
considérable  d'années  ;  il  est  mort  à  Dry-hill,  près  de  Tonbridge,  le  24  mai  1871 . 

Fielding  était  fellow  de  la  Société  royale  de  Londres  depuis  1845,  membre 
à  vie  de  l'Association  britannique  pour  l'avancement  des  sciences,  membre  de 
la  Société  de  météorologie  anglaise,  membre  honoraire  de  la  Société  littéraire  et 
philosophique  de  Hull,  etc.  C'était  un  savant  ;  il  s'occupa  d'un  grand  nombre 
de  questions  scientifiques  et  littéraires,  et  entre  autres  de  météoroloo-ie  et  de 
phrénologie,  et,  outre  quelques  ouvrages,  il  publia  divers  mémoires  dans  la 
Médical  Gazette,  le  Philosophical  Magazine,  les  Proceedings  of  the  British  Me- 
leorological  Society,  etc.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Observations  on  the  Human  Structure.  Hull,  1828,  in-8°.  —  II.  On  a  new  Membrane 
in  the  Eye,  being  the  Substance  of  a  Lecture  delivered  at  Oxford  before  the  British  Asso- 
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dation,  etc.  HuU,  1832,  in-8°.  —  III.  On  Ihe  Influence  of  Colour  on  tlie  Effcct  of  Light, 
Beat  andOdours  (le  lieu  et  la  date  de  la  publication  nous  sont  inconnus).  —  IV.  On  Ihe 
Summer  o/'1868.  In  Proceedings  of  Ihe  Bril.  Metcor.  Soc,  1868,  etc.  L.  IL\. 

F1E:l,IZ  ou  FIELITZ  (Gottfried-Heinrich).  Naquit  à  Barby,  dans  la  Ilaute- 
Saxe,  au  mois  d'octobre  1749.  11  étudia  la  chirurgie  sous  la  direction  de  son 
père,  qui  était  chirurgien  du  duc  Albert  ;  il  continua  ses  études  aux  universités 
de  Dresde  et  de  Wittemberg  et  prit  ses  grades  dans  cette  dernière  ville.  Il  s'éta- 
blit en  1775  à  Luckau,  dans  la  Basse-Lusace,  pour  y  exercer  à  la  fois  la  chi- 
rurgie el  les  accouchements  ;  il  y  fut  immédiatement  nommé  chirurgien  pen- 
sionné et  peu  après  chirurgien  de  la  maison  de  force  et  de  l'hospice  des  pauvres. 
Plus  tard  il  devint  bourgmestre  de  la  ville  et  directeur  de  l'hôpital.  Il  est  mort 
à  Litckau  le  4  février  1820. 

Fieliz  fut  non-seulement  un  excellent  pi-aticien,  mais  encore  un  savant;  uni- 
quement animé  du  désir  d'être  utile  à  ses  semblables,  il  publia  un  assez  grand 
nombre  d'ouvrages  se  rapportant  pour  la  plupart  à  l'hygiène  publique  et  à  la 
médecine  populaire.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Einnerungen,  Yorschlâge  und  Wùnsche  dcm  Slaate  bessere  Wiindârzte  zu  bilden,  be- 
sondcrs  zur  Behenigiing  fur  diyenigcn,  die  in  ilircr  Kitnst  noch  wcit  zurûck  sind.  Leipzig', 
178G,  in-8''.  —  II.  Versuch  einer  llebanimenverbesserunq  zur  Wohlfart  und  BevôUierang 
des  Staals,  und  wïe  diser  l'ian  ohne  grosse  Schunengkeil  zu  bewerkstelligen.  Leipzig,  1786, 
in-8°.  —  III-  Einige  Worle  iiher  die  llauplguelle  unserer  sich  lâglich  mehvenden  ungliick- 
lichen  Ehen,  zur  Bekerziguug  fur  Millier,  and  zur  Belekrung  ûber  den  rechteii  Gebrauch, 
etc.  Leipzig,  1798,  iii-8°.  —  lY.  Die  IlaujUr/uelle  der  Fehler  unserer  phgsischen  und  mora- 
lischen  Kindereniehung ;  fur  gebildele  EUarn  Leifizig,  1799,  in-S°.  —  V.  Versuch  einer 
volhlàndigen  Belehrting  far  das  gcbildete  weibliche  Geschlechl  ûber  die  physischcn  Mut- 
terpflichlen,  etc.  Leipzig,  1799-1800,  in-8°,  2  vol.  —  VI.  Archir  dcr  gerichllichen  Arznei- 
wissenschafl  fiir  BechUgelehrle  und  Aerzle.  Dd  I,  II.  1.  Leipzig,  1811,  in-S".  (.lournal  dont 
une  seule  livraison  a  paru).  —  VII.  Ob  und  wie  weit  es  Ùiunlich  und  ralhsam  sei,  den 
Aerzten  fur  das  in  geri  hllichen  Sectionsfâllen  zu  beobachlende  Verfahren  zu  geben  ?  etc. 
(Ext.  du  précédeni).  Wittemberg,  1811,  iii-8°.  —  VIII.  Verschiedenc  Beubachlungcn.  In 
Bichlefs  chirurgiscke  Bibliolhek.  Bd  V,  St.  1.  p.  157,  1779.  —  IX.  Beobachtungen  ûber  den 
niitilichen  Gebrauch  dcr  Weidenrinde  in  der  Wundarzneikunst.  Ibid.  Bd  VI,  St.  4,  p.  7  15, 
1783.  —  X.  Chirurgische  Wahrnehmungen.  Ibid.  lid  VII,  St.  4,  p.  770,  178i  et  Bd  Vllf, 
St.  1,  p.  108,  1785.  —  XI    Beobachtungen.  Ibid.  lid  VIII,  1787;   Bd  IX,  1788;  Bd  X,  179o! 

—  XII.  Einige  kleine  Wahrnehenungen  von  den  Fehlern  bsy  der  Pflege  kleiner  Kmder.  In 
Slark's  Archiv  f.  d.  G<:burslh.  Bd  I,  St.  4,  p,  75,  1788.  —  XIII.  Beobachtungen  ûber  ver- 
schiedenc Uindeini^se  und  Schwierigkeilen  bcy  Ausûbung  der  Geburlskûlfe.  lu  S'nrk's 
Archiv,  etc.  Bd  II,  St.  1,  p.  49,  178.1.  —  XI ■ .  Verniischte  Beob.  lidd.,  p,  60.  —  XV.  tjeber 
einige  Ursachcn  der  Missfàlle  und  zu  frûhzciligcn  Geburlen.  Ibid.  Bd  II,  St.  3,  p.  27,  1790. 

—  \\\.  Bctrachlungen  ûber  verschiedenc  Gegeitstànde  der  Geburishûlfe.  Ibid.  Bd  11,  St.  4 
p.  73,  17'J0.  —  XVII.  Einige  Bemerkungen  uber  Selbslbe/leckung.  In  Baldinger's  neuem 
Magaiin.  Bd  IX,  St.  2,  p.  160,  I7s7.  —  XVIII.  Einige  Bemerk.  ûber  die  Blutigel.  Ibid. 
Bd  X,  St.  2,  p.  160,  1788.  —  XIX.  Versckied.  Bemerk.,  etc.  Ibid.,  p.  165.  —  XX.  Mcdi- 
cinalverfassuiig  der  IJoltentoten,  aus  den  baslen  und  glaubwûrdigstein  Schriflcn  genom- 
men.  Ibid.  t!d  X,  St.  6,  p.  484,  1788.  — XXI.  Bemerkungen  ûber  verschiedenc  vermeintliche 
Ilaul-  oder  Fleischwûrmer  im  menschl.  Kôrper,  besonders  ûber  den  Dracuncutus  oder  die 
Yena  medincnsis.  Ibid.,  p.  49-2.  —  XXII.  Gerechle  Elayen  des  Arzles,  eic.  Ibid.  Bd  XI,  .>>t.  1, 
p.  41,  1789.  —  XXIII.  lerschiedene  Nachrichlen  und  lieifipiele  von  erdichleten  Krankheden. 
lu  Taschenbuch  fur  deulsche  Wundârde.  Alteiiburg,  1789,  p.  77.  —  XXIV.  liranke  Ein- 
bildung.  In  Gruner's  Almanach,  1 ,90,  p.  19.  —  XXV.  Stein's  Geburts-Bettstuhl,  mit  einigen 
Anmerkungen  ivider  seine  Tadler.  Ibid.,  p.  27.  L_  ]1^,_ 

Fieliï  (IIi.inricii-August).  Fils  du  précédent,  naquit  à  Luckau,  dans  la  Basse- 
Lusace,  en  171)7,  fit  ses  humanités  à  Goililz,  étudia  la  médecine  à  Leipzi'T  à 
partir  de  1816  et  à  Halle  depuis  1819  ;  il  prit  le  grade  de  docteur  dans  cette 
dernière  ville,  puis  s'établit  à  Latibau  et  plus  tard  à  Langensalza,  qu'il  quitta 
enfin  pour  se  fi.xer  à  Ilalberstadt,  en  1835.  Un  connaît  de  lui  : 

I.  Diss.  inaug.  de  variis  melhodis  frenandi  furibundos.   Ilalse,  1819,    gr.   in-S".    — 
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II.  Ueber  die  grosse  Wlrksamkeit  des  Cuprum  sulphuricuin  in  der  hàutigen  Brâune.  In 
Hufeland's  Journ.  der  Heilk.,  Bd.  LXVIII,  p.  90,  1829;  Bd.  LXXII,  p.  57,  1831.  —III.  Au- 
rurn  muriaticum  gegen  Wassersiicht .  Ibid.,  Bd.  LXXII,  p.  43,  1831.  —  IV.  Materialien  zii 
ciner  zukilnfligen  allgemeineiv Medicinalverf'assung  fiir  Honi'ôoputhie,  nebst  eineni  Yor- 
worte  von  G.  A.  D.  Schweickert.  Leipzig,  1835,  gi\  in-S".  L.  Hn. 

FIEXL'S  OU  FIEIVS  (LeS  DEUx). 

Fienns  (Jean),  médecin  du  seizième  siècle,  naquit  à  Anvers.  Il  exerça  l'arl 
de  guérir  pendant  un  grand  nombre  d'années  dans  sa  ville  natale,  oiî  il  fut  mé- 
decin pensionné.  A  l'époque  où  le  duc  de  Parme  vint  assiéger  Anvers  (1584), 
Fienus  se  retira  à  Dordrecht  où  il  mourut  à  un  âge  peu  avancé,  le  10  juillet  1585  ; 
Swertius  le  fait  mourir  le  2  août  de  la  même  année;  d'après  lui,  on  aurait  pu 
lire  sur  son  tombeau,  dans  l'église  principale  d'Anvers  : 

DOCTOR  JOANNES  FlENUS    MeDICUS   AnTVERPIANUS 
Obiit  II.  Aug.  anno  MDLXXXV. 

Fienus  est  connu  par  un  ouvrage  sur  les  vents,  diversement  apprécié.  D'après 
Paquot,  cet  ouvrage  serait  le  fruit  d'une  longue  expérience  et  un  travail  d'une 
utilité  éminemment  pratique  ;  voici  ce  qu'en  dit  Haller  :  Theoria  et  ratiocinatio 
ad  veteritm  saporem,  ut  etiam  alii  morbi  ad  flatus  reducantur,  longe  ah  lis 
diversi  :  tum  formulée.  Cet  ouvrage  a  pour  titre  : 

De  flalibus  humanum  corpus  molestanlibus  commentarius  novus  ac  singidaris,  in  quo 
flatuum  natura,  causce  et  symptomata  describuntiir,  eorumque  remédia  facili  et  expedita 
metliodo  indicantur.  An\.\erpiie,  1582,  in-12;  emendatior  factus,  cum  notis  Lœvini  Fis- 
cher. Francof.,  159-',  in-12;  Amstelod  ,  1643,  in-18  ;  Hamburgi,  1644,  in-12;  en  flamand, 
Amsterdam,  1668,  in-12.  L.  1I.\. 

Fienus  (Thomas),  fds  du  précédent,  naquit  à  Anvei's  le  28  mars  1567.  II 
commença  ses  études  médicales  à  Leyde  sous  Pierre  Forest,  Rambert  Dodoens  et 
.lean  Heurnius.  La  réputation  des  maîtres  qui  enseignaient  alors  à  l'Université  de 
Bologne  l'attirant,  il  s'y  rendit  vers  1590  et  écouta  les  leçons  de  Mercuriali,  d'Al- 
drovandi,  de  Costaeus  et  d'Arantius.  A  son  retour  il  obtint,  eu  1593,  l'une  des 
deux  premières  cbaires  de  médecine  de  l'Université  de  Louvain,  devenue  vacante 
par  la  démission  de  Jean  Viringus  ;  le  9  novembre,  il  prit  le  bonnet  de  docteur 
à  la  même  université.  11  quitta  ses  fonctions  après  sept  ans  pour  se  l'endre  à  la 
cour  de  Maximilien,  duc  de  Bavière,  qui  le  prit  pour  son  premier  médecin;  mais 
l'amour  qu'il  portait  à  son  pays  l'empêclia  de  conserver  cet  emploi  honorable  et 
un  an  après  l'avoir  accepté  il  l'abandonna  pour  revenir  à  sa  chaire  de  professeur 
à  Louvain.  Il  ne  la  quitta  plus,  malgré  les  offres  brillantes  que  lui  fit  en  1616 
l'Université  de  Bologne.  Fienus  mourut  le  15  mars  1631,  après  avoir  été  long- 
temps président  du  collège  de  Breugliel.  «  Ce  médecin  était  clerc,  dit  Éloy  ;  non 
pas  que  cette  qualité  fût  requise  pour  la  charge  de  professeur,  mais  elle  l'était 
pour  la  présidence  du  collège  de  Breughel,  de  même  que  pour  le  rectorat  de 
l'Université,  dont  il  fut  honoré  trois  fois,  en  1584,  1599  et  1604.  On  a  toujours 
regardé  Fienus  comme  un  très-savant  médecin.  Il  en  est  peu  de  son  temps  qui 
l'aient  égalé  dans  la  connaissance  de  l'histoire  naturelle  et  de  la  chiruro-ie  ;  outre 
cela,  il  entendait  la  langue  grecque  et  les  mathématiques.  Ses  ouvrages  ont  aussi 
beaucoup  contribué  à  sa  réputation.  »  Malheureusement  il  a  perdu  beaucoup  de 
temps  pour  prouver  que  l'àme  raisonnable  vient  se  loger  dans  le  corps  du  fœtus 
le  troisième  jour  après  la  conception.  On  cite  de  lui  : 

I.  Decauteriis  libri  V.  Lovanii,  1598,  in-12;  1601,  in-8°;  Colonite,  1607,  in-8».  —  II  j)e 
viribus  imaginationis  tractatus.  Lovanii,  1608,  in-12;  Lugd.  Batav.,  1655,  in-32'  Londini 
DICT.    ENC.  4°   s.   II.  7 
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1657  in-12;  Amstelod.,  1658.  —III.  De  comela  aiini  1018.  Antverp.,  1619,  in-12;  Lipsiœ, 
1656'  _  iv'.  De  vi  formatrice  fœtus  liber,  in  quo  ostenditur  animam  ralionalem  infundi 
tertia  die  Antverp.,  1620,  iii-8°.  —  V.  De  formatrice  fœtus  liber  secundus,  in  quo  prioris 
doctrina  plenius  examinatur  et  defendUur.  Lovanii,  1624,  in-8°.  —  VI,  Pro  sua  de  anima- 
tione  fœtus  tertia  die  opinione,  apologia  adversus  Antonium  Ponce  Santacruz.  Lovanu, 
1629  in-8°  (Fienus  fut  soutenu  dans  son  opinion  par  Vincent  Robin,  de  Dijon,  médecin  de 
Louis  XIII  qui  publia  :  Synopsis  ratiomim  Fieni  et  adversariorum  de  tertid  die  anima- 
tionefœlus,  etc.  Dijon,  1652,  in-4°].  —  VIL  Libri  cliirurgici  Xll  de  prœcipuis  artis  chirur- 
qicœ  controversiis.  Francof.,  1649,  in-4°;  Londini,  1753,  in-4-.  —  VIII.  Semiotice,  sive  de 
signis  medicisiractatus.  Lugduui,  1664,  in-i°.  -IX.  Ouvrages  restés  manuscrits.    L.  Hx. 

FIERA  (Jean-Baptiste).  Médecin  italien,  né  à  Mantoue,  en  1469,  mort  en 
1558.  D'après  la  biographie  de  Didot,  que  nous  copions,  il  aurait  composé  des 
poésies  latines  fort  médiocres  ;  ses  ouvrages  sur  la  médecine  portent  ces  titres  : 

I  Commentaria  in  artem  medicinalem  defmitivam  Galeni.  Acceduni  quœstio  de  virtute 
movente  pulsum  ;  quœstio  de  phlegmatico  et  bilioso  œqualiter  febrientibus ;  de  inten- 
tions ef  rem/ssione.  Mantoue,  1515,  in-fol.  Venise,  15i8,  in-8°.  —  II.  Cœna,  de  herbarum 
virtutibus  et  de  medicinœ  artis  parte  quœ  in  victus  ratione  consislit.  Mantoue,  1515,  in-4'>. 
Padoue,  1649,  in-4°.  Argenlor.,1712,  in-8°. 

Ce  dernier  ouvrage,  qui  est  en  vers,  comme  celui,  sur  la  même  matière,  de 
Eobanus  Hcssus,  est  une  imitation  de  l'école  de  Salcrne,  en  cent  quatre-vingts 
vei-sets.  Voici,  comme  échantillon,  la  prune  : 

Pruna,  licet  vario  decorata  colore  nilescanl. 

Erigent,  et  pluri  ciassa  liquore  fluunt. 
Solvunt,  corda  fovent,  ardeidia  j)runa  reposcunt 

Prandia,  sunt  Sijrii  nobiliora  soli.  A.  G. 

FIÈVRE.     Le  mot  fièvre  (en  latin  febris)  vient   de  fervere,   qui  signifie 
bouillir,  être  échauffé.  Ce  qui  de  tout  temps,  en  effet,  a  frappé  les  observateurs; 
ce  qui,  à  tous  les  âges  de  la  médecine,  a  pu  être  considéré  comme  le  symptôme 
pathoo-nomonique  de  l'état  fébrile,  c'est  la  chaleur  exagérée  que  l'on  constate. 
Aussi  les  mots  ttu/o,  TïvpiTÔ;  (d'où  TrOpsa;,  accès  de  fièvre),  onl-ils  servi,  chez  les 
Grecs,  à  désigner  l'état  fébrile.  Plus  tard,  il  est  vrai,  le  mot  fièvre  fut  détourné 
de  son  sens  primitif  et  servit  à  désigner  non  plus  un  groupe  de  symptômes  gé- 
néraux venant  compliquer  certaines  affections,  mais  bien  un  groupe  spécial  de 
maladies  que  nous  aurons  à  étudier  et  à  décrire  dans  l'article  suivant.  C'est  là 
ce  que  Galien  exprimait  lui-même  dans  les  termes  suivants  :  «  Parmi  les  fièvres, 
disait-il,  les  unes  dérivent  des  phlegmasies  et  ne  sont  que  comme  des  symptô- 
mes tenant  aux  parties  enflammées.  Celles  qui  proviennent  des  huineurs  sont 
appelées  fièvres  et  elles  sont,  non  pas  des  symptômes,  mais  des  maladies.  »  Mais 
Galien,  on  le  voit  par  cette  citation,  distinguait  le  mouvement  fébrile  ou  Vétat 
fébrile  des  fièvres  dites  essentielles.  La  confusion  ne  survint  que  plus  tard; 
d'ailleurs  elle  ne  fut  pas  générale  et  l'on  peut  même  dire  avec  Sauvages,  Boisseau, 
Littré,  les  auteurs  du  Compendium,  etc.,  que  presque  tous  ceux  qui  ont  médité 
les  écrits  des  anciens  se  virent  forcés  d'être  de  l'avis  de  Van  Swieten  lorsqu'il 
écrit  :  Prior  derivatio  (  a  fervore  )  magis  respondet   communi  opinioni  ve- 
terum  medicorum  qui  calorem  dixerunt  febris  essentiam  ;  TtvpsTég  enim  et 
Tzvpsli;  hac  significatione  passim  apud  veteres  Grœcos  usurpantur.  Quelle  que 
soit  d'ailleurs  l'opinion  que  l'on   ait  pu  se  faire  sur  la  nature  intime  de  la 
fièvre,  toujours  et  dans  toutes  les  définitions  l'importance  de  la  notion  tirée  de 
l'idée  de  chaleur  semble  prévaloir.  Les  autres  troubles  pathologiques  qui  s'ob- 
servent en  même  temps  que  la  chaleur  fébrile  ont  le  plus  souvent  été  consi- 
dérés comme  subordonnés  à  l'élévation  de  la  température.   «  Febris  est  immo- 
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(lice  auctus  calor....  »  a  dit  Galien,  et,  de  nos  jours  encore,  cette  définition  de 
la  fièvre  a  pu  être  considére'e  comme  suffisante.  Nous  verrons  plus  loin  qu'il 
n'est  point  exact  de  ne  voir  dans  la  fièvre  que  l'élévation  thermique  ni  surtout 
d'expliquer  tous  les  symptômes  de  l'état  fébrile  par  les  troubles  que  détermine 
l'augmentation  anormale  de  la  température  du  sang.  Mais  les  réserves  que  nous 
aurons  à  faire  à  cet  égard  ont  trait  à  la  pathogénie  du  mouvement  fébrile  plutôt 
qu'à  la  description  clinique  du  syndrome  que  nous  avons  à  étudier.  Si  donc 
nous  pensons  avec  Yan  Helmont  que  dans  la  fièvre  il  y  a  autre  chose  encore  que 
la  chaleur  fébrile  :  «  Calor  prceter  naturam  auctus  initium  possit  esse  febrium, 
non  est  tamen  ipse  febris,  »  nous  ne  nous  refusons  pks  à  considérer  l'étude  de 
la  marche  de  la  température  fébrile  comme  l'une  de  celles  qui  ont  fait  faire  le 
plus  de  progrès  à  la  connaissance  des  fièvres.  Nous  insisterons  donc  longuement 
sur  les  troubles  de  calorification  qui  peuvent  être  considérés  comme  les  plus 
caractéristiques  de  l'état  fébrile. 

Mais  la  plupart  des  médecins  ne  se  sont  pas  contentés  de  décrire  ces  phéno- 
mènes. Ils  se  sont  efforcés  de  découvrir  la  cause  prochaine,  l'essence  même  du 
pi'ocessus  fébrile,  et  de  rechercher  pourquoi  et  comment  la  température  du  corps 
humain  se  trouvait  augmentée.  Si  donc  nous  voulions  écrire  l'histoire  des  doc- 
trines pyrétologique  des  l'antiquité,  il  nous  faudrait  énumérer  ici  toutes  les  hypo- 
thèses qui  ont  été  successivement  émises  touchant  la  nature  de  la  fièvre.  Un  sem- 
blable travail  serait  plus  curieux  qu'instructif.  Les  principales  théories  de  la  fièvre 
n'ont  été,  en  effet,  que  le  reflet  des  idées  régnantes  sur  la  physiologie  et  la  patho- 
logie générales.  Au  lieu  de  s'appuyer  sur  des  faits  bien  observés  et  rigoureu- 
sement contrôlés,  elles  n'étaient  le  plus  souvent  que  des  hypothèses  sans  aucun 
fondement  sérieux.  On  a  pu,  sans  doute,  chercher  à  retrouver  dans  les  écrits 
des  anciens  le  germe  de  toutes  les  théories  que  nous  aurons  à  exposer  et  à  dis- 
cuter plus  loin.  Mais  s'il  est  vrai  que  les  définitions  de  la  fièvre  diffèrent  peu 
et  que,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Murchison,  celle  de  Virchow,  par  exemple, 
soit  à  peu  près  la  même  que  celles  de  Galien  ou  d'Avicenne,  il  n'en  faut  pas 
moins  reconnaître  que  l'histoire  des  théories  pathogéniques  du  mouvement 
fébrile  est  toute  moderne  parce  que,  dans  ces  dernières  années  seulement,  on 
a  pu,  à  l'aide  de  la  méthode  expérimentale,  reproduire  quelques-uns  des  phéno- 
mènes qui  caractérisent  l'état  fébrile  et,  après  avoir  bien  étudié  les  conditions 
dans  lesquelles  la  fièvre  se  manifeste,  chercher  à  interpréter  avec  rigueur  les 
altérations  organiques  ou  les  troubles  symptomatiques  qu'elle  entraîne  à  sa 
suite.  Nous  nous  bornerons  donc  à  passer  très-rapidement  en  revue  les  princi- 
pales idées  successivement  défendues  par  les  médecins  de  l'antiquité,  en  rappro- 
chant les  unes  des  autres  les  théories  qui  nous  ont  paru  semblables,  et  sans 
tenir  trop  rigoureusement  compte  de  l'ordre  purement  chronologique.  Nous  ne 
nous  occuperons  d'ailleurs  que  des  théories  développées  pour  expliquer  en  quoi 
consiste  le  mouvement  ou  le  processus  fébrile,  renvoyant  à  l'article  suivant  pour 
tout  ce  qui  concerne  les  fièvres  considérées  en  général. 

La  collection  des  livres  hippocratiques  nous  offre  une  description  assez  pré- 
cise des  symptômes  qui  peuvent  servir  à  caractériser  les  fièvres  graves  ;  mais  on 
peut  répéter,  après  M.  Littré,  qu'on  ne  trouve  dans  les  œuvres  d'Hippocrate 
aucune  théorie  complète  et  systématique  des  fièvres  ou  du  processus  fébrile. 
Hippocrate  fait  jouer  un  grand  l'ôle  à  l'élévation  de  la  température.  «  Tout  le 
germe  des  fièvres  et  toute  leur  essence  sont,  dit-il,  dans  la  différence  de  la  cha- 
leur.... Parmi  les  fièvres  il  en  est  qui  sont  mordantes  à  la  main,  d'autres  douces, 
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quelques-unes  ont  une  chaleur  qui  s'accroît,  d'autres  une  chaleur  acre,  mais  qui 
cède  à  la  main.  »  L'état  de  la  langue,  l'aspect  extérieur  des  urines,  les  sym- 
ptômes nerveux,  les  phénomènes  critiques  surtout  sont  étudiés  avec  le  plus 
grand  soin.  De  plus,  bien  que  Riolan,  Sauvages,  M.  Bouillaud,  etc.,  aient  sou- 
tenu le  contraire,  Hippocrate  décrit  l'état  du  pouls  et  remarque  même  que 
«  dans  les  fièvres  très-aiguës  le  pouls  est  très-fréquent  et  très-fort.  » 

Mais  quand  on  vient  à  rechercher  dans  les  livres  hippocratiques  une  théorie 
quelque  peu  précise  de  la  fièvre  ou  du  processus  fébrile,  on  voit  que  les  consi- 
dérations théoriques  développées  par  Hippocrate  et  ses  successeurs  sont  moins 
heureuses  que  ses  descriptions  cliniques.  Il  suffit  pour  s'en  assurer  de  lire  ce 
passage  que  toute  l'érudition  de  M.  Littré  n'a  pu  parvenir  à  rendre  clair  : 
«  Quant  à  la  fièvre,  elle  se  produit  ainsi  :  Les  choses  peccantes  se  fixant  dans  le 
lieu  forcent  le  corps  échauffé  à  recevoir  en  soi  la  fièvre  et,  par  l'action  échauf- 
fante de  l'humeur  peccante  et  du  ventre,  le  reste  de  l'eau  est  vaincu.  C'est  de 
la  sorte  que  la  iièvie  arrive  après  le  froid,  si  le  liquide  en  excès  se  fixe  en 
quelque  point  du  corps.  Si,  au  contraire,  le  liquide  tourbillonne,  la  fièvre  se 
produit  ainsi  après  le  froid,  etc.  »  La  doctrine  Hippocratique  est  surtout  hu- 
morale. La  fièvre  dépend  de  la  prédominance  des  humeurs.  Elle  naît  lorsque  la 
bile  ou  la  pituite  sont  en  trop  grande  quantité,  ou  encore  lorsque  ces  humeurs 
s'échauffent.  «  Lorsque  la  bile  ou  la  pituite  s'échauffent,  dit  Hippocrate,  tout 
le  corps  s'échauffe  en  même  temps,  et  c'est  ce  qu'on  appelle  fièvre.  »  Et  il 
ajoute  :  «  La  bile  et  la  pituite  s'échauffent  à  l'intérieur  par  les  aliments  et 
les  boissons,  à  l'extérieur  par  l'excès  du  chaud,  par  l'excès  du  froid,  par  les 
blessures,  par  la  vue,  par  l'ouïe,  etc.  »  On  voit  donc  que  pour  Hippocrate  l'élé- 
vation de  température,  fùt-elle  passagère,  constituait  un  mouvement  fébrile,  et 
l'on  comprend  qu'Avicenne  ait  cru  devoir  après  Galien  protester  contre  cette 
doctrine  en  faisant  remarquer  que  «  la  chaleur  fébrile  qui  nuit  à  l'exercice  des 
fonctions  n'est  pas  semblable  à  celle  qui  naît  de  la  colère  ou  de  la  fatigue.  » 

C'est  dans  les  œuvres  de  Galien  qu'il  faut  chercher  la  doctrine  humorale  de 
l'antiquité,  celle  qui  fait  consister  la  fièvre  dans  l'altération  ou  la  putridité  des 
humeurs.  La  fièvre,  aux  yeux  de  Galien,  consiste  dans  une  élévation  notable  de 
la  température  du  corps.  «  Febris  est  immodice  auctus  calor,  ut  et  hominem 
offendat  et  actionem  Icedat,  accensus  in  corde  et  procedens  ab  eo  in  totiim 
corpus.  ))  Pour  Galien  l'augmentation  anormale  de  la  chaleur  ne  suffit  donc  pas 
pour  q'u'il  y  ait  fièvre  ;  il  faut  encore  que  l'élévation  de  la  chaleur  s'accom- 
pagne d'un  trouble  général  des  fonctions  :  «  Hominem  offendat  et  actionem 
lœdat;  quod  si  neutrum  adkuc  efficiat,  qunntumvis  sithomo  nunc  quam  ante 
calidioT,  non  tamen  febricitare  eum  monstravimus.  «  Mais  Galien  ne  se  con- 
tente pas  de  définir  en  quoi  consiste  la  fièvre.  11  veut  expliquer  d'où  elle  vient. 
L'un  de  ses  caractères  essentiels  est  le  développement  primitif  de  la  chaleur 
dans  le  cœur.  «  Nam  et  ea  ipsa  calor  est  prœter  naturam,  nondum  tamen  febris 
nisi  cor  ipsum  concalefecerit.  »  Et  quand  elle  atteint  ainsi  le  cœur  d'une  ma- 
nière fixe  et  durable,  il  y  a  dépérissement  de  l'organisme,  débilité  progres- 
sive, et  la  fièvre  est  dite  hectique.  Tout  est  aussi  hypothétique,  nous  le  verrons 
plus  loin,  dans  la  doctrine  des  fièvres  éphémères  ou  putrides  qui  dépendraient 
de  l'altération  des  esprits  et  des  humeurs.  Quand  on  quitte  le  terrain  des  faits 
cliniques  bien  observés  par  Galien,  qui  discute  avec  la  plus  grande  précision  les 
principaux  caractères  de  l'état  fébrile,  ses  différences  avec  d'autres  états  patho- 
logiques, ses  variétés,  etc.,  on  ne  trouve  plus  que  des  hypothèses  ingénieuses 
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parfois,  mais  plus  souvent  encore  subtiles  et  dépourvues  de  tout  fondement 
sérieux.  C'est  ainsi  que  Galien  déclare  qu'il  ne  peut  pas  y  avoir  de  fièvre  due 
à  la  putridité  du  sang  parce  que  le  sang,  s'il  devenait  putride,  se  changerait  en 

bile. 

Avicenne  combat  cette  opinion  :  c'est  au  contraire  à  la  putridité  du  sang 
qu'il  faut,  selon  lui,  attribuer  le  mouvement  fébrile.  Cependant,  bien  qu'il  ait 
rectifié  quelques-unes  des  erreurs  de  Galien,  Avicenne  ne  fait  que  développer 
les  principaux  éléments  de  sa  doctrine.  La  chaleur  exagérée  qui  constitue  la 
fièvre  s'allume  dans  le  cœur  ;  elle  procède  de  cet  organe,  et  se  répand  au  moyen 
de  l'esprit  et  du  sang,  par  les  artères  et  les  veines,  dans  tout  le  corps.  «  Febris 
calida  intempéries  totiiis  corporis,  a  calore  prœter  naturam  in  corde  accenso,  et 
mediantihus  spiritibus  et  sanguine  per  venas  et  arterias  in  tofum  corpus,  nisi 
impediatur,  effuso  orta,  actionesque  naturales  Icedens.  »  Telle  est  aussi  la 
définition  de  Sennert,  et  l'on  chercherait  en  vain  dans  la  plupart  des  écrits  dus 
aux  médecins  du  moyen  âge  ou  du  commencement  du  dix-septième  siècle  une 
théorie  de  la  fièvre  qui  ne  fût  pas  presque  textuellement  déduite  de  celle  que 
Galien  avait  émise. 

Plus  tard,  et  principalement  à  la  fin  du  dix-septième  et  au  dix-huitième  siè- 
cle, tout  en  admettant  encore  qu'il  pfit  exister  un  certain  état  de  putridité  du 
sang,  on  commence  à  comprendre  la  nécessité  de  réagir  contre  la  doctrine  de 
Galien  sans  revenir,  pour  cela,  aux  idées  défendues  par  Erasistrate,  qui  consi- 
dérait la  fièvre  comme  étant  due  à  une  collision  entre  le  sang  et  le  pneuma. 
Bellini  qui  croit  à  l'altération  du  sang  reconnaît  que  les  qualités,  la  quan- 
tité ou  le  mouvement  de  ce  fluide  peuvent  causer  la  fièvre  et,  bien  qu'il  se 
laisse  entraîner  à  admettre  que  les  ditférents  degrés  de  viscosité  du  sang  peu- 
vent être  la  cause  des  différentes  espèces  de  fièvres,  il  établit  nettement  qu'il 
faut,  non-seulement  pour  définir  la  fièvre,  mais  surtout  pour  classer  les  diverses 
'  espèces  de  fièvi'e,  tenir  compte  de  leurs  symptômes,  qui  ne  préjugent  pas  de  la 
connaissance  d'une  cause  toujours  difficile  à  préciser.  La  division  des  fièvres  en 
éphémères,  humorales  et  hectiques,  dit-il,  «  suppose  la  connaissance  de  la  cause 
des  fièvres,  l'inflammation  des  esprits  dans  les  éphémères,  l'inflammation  ou  la 
putridité  des  humeurs  dans  les  humorales,  la  phlegmasie  des  parties  solides 

dans  l'hectique Nous  voulons  au  contraire,  par  l'examen  des  phénomènes  qui 

sont  accessibles  aux  sens  dans  chacune  des  fièvres,  arriver  à  la  connaissance  de 
ces  causes  comme  si  elles  étaient  parfaitement  ignorées.  »  D'ailleurs,  dans 
l'idée  de  Bellini  il  ne  s'agit  plus  de  la  putridité,  mais  de  la  viscosité  du  sang. 
C'est  aussi,  nous  allons  le  voir,  cette  théorie  que  défend  Boerhaave  lorsque  dans 
ses  aphorismes  qui  établissent  avec  tant  de  concision  et  de  clarté  les  caractères 
généraux  de  la  fièvre  et  les  différences  qui  séparent  les  diverses  espèces  de 
fièvres,  il  admet  cependant  que  la  consistance  et  l'épaississemenl  du  sang  peu- 
vent être  la  cause  des  obstructions  vasculaires,  d'où  proviennent  les  phlegmasies 
et  les  altérations  des  vaisseaux.  La  doctrine  de  la  putridité  du  sang  et  des  hu- 
meurs avait  d'ailleurs  été  dès  le  milieu  du  dix-septième  siècle  vivement  atta- 
quée par  Van  Helmont  qui,  bien  qu'il  ait  défendu  une  théorie  de  la  fièvre  aussi 
étrange  que  celle  qu'il  cherchait  à  combattre,  a  eu  le  mérite  de  bien  faire  voir 
combien  étaient  peu  dignes  de  confiance  les  assertions  des  successeurs  dé  Galien. 
L'aspect  extérieur  et  la  consistance  du  sang  ne  peuvent  en  effet  suffire  pour 
qu'il  soit  possible  d'affirmer  une  altération  grave  de  ce  liquide. 

Une  autre  théorie  devait  prendre  naissance  vers  le  milieu  du  dix-septième  et 
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inspirer  de  nombreux  travaux  jusqu'au  milieu  du  dix-huitième  siècle.  Willis, 
après  avoir  rappelé,  pour  la  combattre,  l'opinion  des  anciens  sur  l'influence 
que  peuvent  exercer  l'excès  ou  la  chaleur  des  humeurs,  cherche  à  expliquer  la 
fièvre  par  les  modifications  physiques  qu'éprouve  le  sang.  Le  sang,  dit-il,  est  la 
seule  humeur  du  corps  et  toutes  les  autres  en  sont  sécrétées;  jamais  la  pituite, 
la  bile  et  l'alrabile  ne  se  mettent  en  mouvement  ;  c'est  le  sang  seul  qui  fait 
effervescence  dans  les  vaisseaux.  Les  preuves  sur  lesquelles  Willis  s'appuie  pour 
démontrer  l'effervescence  du  sang  sont  d'ailleurs  au  moins  éti-anges.  Suivant  lui, 
cette  effervescence  se  produirait  entre  les  cinq  principes  qui  entreraient  dans 
la  composition  du  sang,  et  ces  principes  seraient  :  l'esprit,  le  soufre,  le  sel,  la 
terre  et  l'eau.  Ce  sont  là  des  assertions  qu'il  est  aujourd'hui  inutile  de  discuter, 
bien  que  la  théorie  émise  par  Willis  soit  la  première  qui  puisse  être  comparée 
à  celle  des  fermentations. 

Boerhaave,  qui  combat  énergiquement  les  théories  humorales  aussi  bien  que 
celles  qui  supposent  une  fermentation,  une  effervescence  du  sang,  n'a  pas  été 
aussi  éclectique  qu'on  l'a  prétendu.  11  est  avant  tout  iatro-mécanicien.  Sa  théorie 
de  la  fièvre  se  l'ésume  dans  la  théorie  de  Vobstruction  vasculaire  ;  et  cette  théorie, 
bien  que  tout  hypothétique,  se  trouve  exposée  si  clairement  dans  ses  aphorismes 
et  accompagnée  d'observations  cliniques  si  sogaces  que  l'on  a  pu  la  rapprocher 
de  la  théorie  des  embolies  qui  est  à  la  mode  de  nos  jours.  La  chaleur  fébrile  lui 
semble  due  à  un  grand  mouvement  des  fluides  qui  partent  du  cœur  irrité  par  une 
cause  morbifique  et  par  la  grande  résistance  que  leur  opposent  les  vaisseaux. 
Ceux-ci  sont  obstrués  par  le  sang  trop  visqueux  dont  la  consistance  a  augmenté 
spontanément,  ou  par  suite  de  la  formation  de  principes  chimiques  qui  en  ont 
altéré  la  composition.  La  fièvre  est  donc  surtout  caractérisée  par  la  rapidité  du 
courant  circulatoire  qui  dépend  de  l'excitation  du  cœur  cherchant  à  surmonter 
les  obstacles  qu'il  rencontre  :  «  Quidquid  de  febre  novit  medicus,  dit  Boerhaave, 
id  veto  omne  velocitate  pulsûm  sola  cognoscitur.  »  Tous  les  phénomènes  de  la 
fièvre  reçoivent  une  explication  analogue  ;  le  frisson  dépend  de  la  stagnation  des 
fluides  vers  les  extrémités  ;  le  tremblement  de  l'interruption  intermittente  de  la 
circulation,  l'anxiété  fébrile  est  due  à  ce  que  le  sang  ne  peut  sortir  du  cœur,  etc. 
Mais  la  cause  morbifique  qui  excite  le  cœur  consiste  dans  un  influx  trop  consi- 
dérable des  fluides  nerveux  et  cérébelleux  sur  les  muscles,  et  du  sang  sur  les 
parois  des  vaisseaux  et  des  cavités  du  cœur.  Ce  fluide  nerveux  est  sécrété  par  le 
sang  qui  arrive  au  cerveau  très-atténué  parce  qu'il  chemine  contrairement  aux 
lois  de  la  pesanteur,  qu'il  est  divisé  par  les  capillaires  et  par  la  membrane 
arachnoïde.  Du  cerveau  et  du  cervelet  il  est  poussé  par  l'action  du  cœur  et  des 
artères  dans  les  nerfs  oii  il  chemine,  comme  la  lymphe  circule  dans  ses  vais- 
seaux propres.  Par  ces  citations,  extraites  des  aphorismes  de  Boerhaave,  on  peut 
juger  sa  doctrine.  L'illustre  médecin  de  Leyde  a  certainement  mérité  sa  répu- 
tation par  le  soin,  la  précision  et  l'érudition  avec  lesquels  il  a  décrit  les  prin- 
cipaux symptômes  et  les  caractères  des  différentes  espèces  de  fièvres  ;  mais 
on  peut  ajouter  qu'il  n'a  point  fait  faire  un  grand  progrès  à  la  doctrine 
pyrétologique,  puisque  sa  théorie  du  processus  fébrile  repose  tout  entière  sur 
une  série  d'hypothèses  et  d'idées  préconçues  absolument  contraires  aux  faits 
physiologiques. 

Nous  ne  ferons  que  citer  les  théories  de  Fr.  Hoffmann  et  de  CuUen.  Hoffmann 
considérait  la  fièvre  comme  une  affection  spasmodique  du  système  nerveux  et  du 
système  vasculaire,  déterminant  d'abord  une  tendance  des  fluides  à  l'intérieur, 
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puis,  par  accroissement  de  la  force  du  coeur  et  des  artères,  une  réaction  vive 
vers  l'extérieur,  d'oîi  relâchement  du  spasme  et  retour  à  l'état  normal.  CuUen 
qui,  dans  ses  Éléments  de  médecine,  a  fort  bien  décrit  les  diverses  espèces  de 
fièvres  intermittentes,  reproduit,  en  les  modifiant  un  peu,  les  idées  de  Fr.  Hoff- 
mann. La  fièvre  consiste  dans  un  spasme  de  l'extrémité  des  petits  vaisseaux  pro- 
duit par  une  cause  quelconque  qui  irrite  le  cœur  et  les  artères,  et  continue  son 
action  jusqu'à  ce  que  le  spasme  soit  diminué  ou  détruit.  «  Les  causes  éloignées 
des  fièvres  sont,  dit-il,  certaines  puissances  sédatives  appliquées  au  système 
nerveux  qui  diminuent  l'énergie  du  cerveau,  produisent  la  faiblesse  dans  toutes 
les  fonctions  et  principalement  dans  l'action  des  petits  vaisseaux  de  la  surface. 
Cependant,  telle,  est  en  même  temps  la  nature  de  l'économie  animale  que  cette 
faiblesse  devient  un  stimulant  indirect  pour  le  système  sanguin.  Ce  stimulant, 
à  l'aide  de  l'accès  du  fi-oid  et  du  spasme  qui  raccompagne,  augmente  l'acte  du 
cœur  et  des  grosses  artères  et  subsiste  ainsi  jusqu'à  ce  qu'il  ait  pu  rétablir 
l'énergie  du  cerveau,  communiquer  cette  énergie  aux  petits  vaisseaux,  ranimer 
leur  action  et  surtout  détruire  par  ce  moyen  leur  spasme.  Ce  dernier  étant  dis- 
sipé, la  sueur  et  tous  les  autres  signes  du  relâchement  des  conduits  excréteurs 
se  manifestent.  » 

Ces  théories,  qui  ne  reposent  point  comme  celles  de  Cl.  Bernard,  Marey, 
Traube,  etc.,  sur  des  expériences  et  des  observations  cliniques,  ne  peuvent  être 
considérées  que  comme  des  vues  ingénieuses,  qui  prouvent  qu'à  toutes  les  épo- 
ques les  hommes  intelligents  et  instruits  ont  essayé,  souvent  avec  bonheur, 
d'expliquer  les  phénomènes  qu'ils  constataient.  On  ne  saurait,  quoi  qu'en  ait 
dit  M.  Littré,  y  retrouver  «  les  faits  sous  les  théories,  »  et  une  analyse  succincte 
des  doctrines  anciennes  doit  se  borner  à  une  simple  mention  de  ces  diverses 
doctrines. 

A  plus  forte  raison  nous  faut-il  renvoyer  aux  divers  articles,  plus  spécialement 
consacrés  à  l'histoire  des  doctrines  médicales,  l'énumération  des  théories  de  la 
fièvre  défendues  par  les  représentants  du  pneumatisme,  de  l'archéisme  ou  de 
l'animisme.  Lorsque  Van  llelmont  regarde  la  fièvre  comme  une  indignation  de 
Varchée  contre  une  substance  étrangère  et  non  vitale  introduite  dans  l'économie, 
que  Sydenham  la  considère  comme  une  opération  de  la  nature  au  moyen  de 
laquelle  les  parties  impures  et  nuisibles  du  sang  sont  séparées  des  parties  pures 
et  saines  et  rejetées  par  les  divers  émonctoires  du  corps  ;  lorsque  Stahl  déclare 
que  la  fièvre  est  une  opération  destinée  à  chasser  la  matière  morbifique  par  le 
moyen  de  sécrétions  successives  et  d'exci'étions  plus  abondantes,  venant  à  propos 
et  tendant  à  une  fin  salutaire  et  conservatrice  de  la  vie,  ces  théories,  quelque 
intérêt  qu'elles  présentent  au  point  de  vue  de  l'histoire  de  la  médecine,  quelle 
que  soit  l'influence  qu'elles  ont  eue  à  l'époque  où  elles  ont  été  émises,  ne  nous 
donnent  qu'une  idée  fort  peu  précise  de  la  théorie  du  processus  fébrile.  Nous 
pouvons  donc  le  répéter  après  M.  Littré  :  «  On  ne  retirerait  qu'un  médiocre 
fruit  de  l'exposition  des  théories  qui  ont  prévalu  successivement  sur  la  nature 
des  fièvres,  si  l'on  se  contentait  de  parcourir  ce  tableau  et  si  l'on  ne  cherchait 
pas  à  trouver  le  lien  caché  qui  en  unit  toutes  les  parties.  » 

Après  avoir  rappelé  aussi  succinctement  que  possible  les  théories  humo- 
rales, les  théories  mécaniques  et  les  théories  dogmatiques  des  médecins  de  l'anti- 
quité, nous  allons  donc  essayer  de  montrer  comment,  en  recherchant  dans 
l'organisme  et  dans  ses  actes  analysés  avec  plus  de  soin  les  causes  de  la 
fièvre  et  du  mouvement  fébrile,  les  médecins  du  commencement  de  ce  siècle 
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ont  frayé  la  voie  aux  physiologistes  et  aux  médecins  qui,  de  nos  jours,  se  sont 
efforcés  de  résoudre  quelques-uns  des  problèmes  de  la  pyrétologie. 

Cette  idée  de  rechercher  dans  un  état  pathologique  des  solides  ou  des  liquides 
l'explication  des  phénomènes  pathologiques  qui  constituent  la  fièvre,  et  par 
conséquent  de  rattacher  toutes  les  fièvres  à  certaines  lésions  bien  déterminées, 
n'est  point  une  idée  moderne  ;  nous  n'essaierons  même  pas  de  rappeler  les  dis- 
putes anciennes  au  sujet  de  l'inflammation  et  de  la  fièvre.  Disons  seulement  que 
loin  d'imiter  Fr.  Hoffmann  qui  avait  attribué  les  lésions  de  l'estomac,  de  l'in- 
testin ou  des  méninges  observées  dans  le  cours  des  fièvres  à  un  spasme  de  la  péri- 
phérie qui  chasse  le  sang  vers  les  parties  internes,  Baglivi  considérait  les  lésions 
de  l'estomac  et  des  intestins  comme  causes  de  différentes  sortes  de  fièvres,  que 
Chirac  les  croyait  dues  à  une  inflammation  du  cerveau  et  des  organes  de  la  diges- 
tion; enfin,  que  Rœderer  et  VVagler  dans  la  description  qu'ils  ont  donnée, 
en  1762,  de  la  maladie  muqueuse  de  Gœttingue,  n'hésitaient  point  à  la  localiser 
dans  l'intestin.  Lorsque  les  progrès  de  l'anatomie  pathologique  eurent  fixé  l'at- 
tention sur  les  lésions  organiques,  cette  tendance  à  la  localisation  des  fièvres  et 
à  la  confusion  entre  les  fièvres  et  l'état  fébrile  s'accentua  de  plus  en  plus.  On 
s'en  aperçoit  sans  peine  quand  on  cherche  à  comprendre  les  idées  de  Pinel  sur 
la  nature  du  mouvement  fébrile.  Dans  ssl  Nosographie  philosophique,  en  effet, 
cherchant  à  réduire  le  nombre  des  pyrexies  à  quelques  types  bien  tranchés,  il 
conserve  la  qualification  de  fièvre  essentielle  aux  fièvres  adynamique  ou  putride, 
et  ataxique  ou  maligne,  et  cependant  il  affirme  que  «  le  siège  de  la  maladie  s'est 
toujours  manifesté  dans  la  cavité  encéphalique.  »  D'ailleurs  Pinel  ne  définit 
point  ce  qu'il  entend  par  fièvre  considérée  en  général.  Il  déclare,  au  contraire, 
que  pour  éviter  «  toute  précipitation  du  jugement  et  toute  doctrine  erronée,  il 
importait  d'admettre  dans  toute  sa  sévérité  la  méthode  descriptive  suivie  dans 
les  épidémies  d'Hippocrate.  »  Prost  est  plus  affirmatif  que  Pinel,  et  pour  lui  «  la 
fièvre  est  un  trouble  de  la  circulation  artérielle  causée  par  l'excitation  directe  ou 
sympathique  du  système  à  sang  rouge...  Elle  est  inflammatoire  ou  angéioténique 
quand  les  artères  sont  principalement  affectées...  Les  fièvres  muqueuses,  etc.,  ont 
leur  siège  dans  la  membrane  muqueuse  des  intestins  et  résultent  des  ulcérations 
diverses  de  cette  membrane..  ..  ».  Les  fièvres  dépendent  donc  toutes  d'une  alté- 
ration matérielle  des  organes  ;  mais,  dit  encore  Prost,  «  l'état  fébrile  ne  com- 
mence qu'à  un  certain  degré  d'une  altération  qu'on  ne  peut  tracer,  et  les  mala- 
dies qui  donnent  lieu  aux  fièvres  peuvent  exister  sans  fièvre  tant  qu'elles  restent 
dans  leur  premier  état  et  que  le  pouls  n'éprouve  le  trouble  fébrile  qu'instanta- 
nément. »  Bordeu  avait  déjà  exprimé  une  opinion  à  peu  près  identique  lorsque, 
après  avoir  appelé  fièvres  stomacales,  abdominales,  hépatiques,  etc.,  un  grand 
nombre  d'affections  idiopathiques  de  l'estomac ,  de  l'intestin  ou  du  foie  ,  il 
ajoutait  que  lorsque  les  affections  parcourent  leurs  périodes  sans  exciter  une 
véritable  fièvre,  c'est  qu'elles  n'ont  pas  assez  d'intensité  pour  en  développer  les 
phénomènes.  Caffin,  qui  contribua  aussi  à  établir  cette  localisation  des  fièvres, 
déclare  que  les  lésions  échappent  à  l'observateur,  «  parce  qu'elles  sont  plus- 
intimes  et  qu'une  autopsie  plus  minutieuse  pourra  seule  les  découvrir  un  jour.  » 
Tous  les  écrivains,  et  ils  sont  nombreux,  qui  ont  suivi  Pinel,  confondent  donc 
l'état  fébrile  et  la  fièvre.  Ils  ne  vont  pas  jusqu'à  affirmer,  comme  l'a  fait  Brous- 
sais,  que  la  fièvre  puisse  être  identifiée  avec  l'état  fébrile,  mais  préoccupés  sur- 
tout de  classer  les  diverses  espèces  de  fièvre  qu'ils  avaient  reconnues,  ils  s'occu- 
pèrent des  fièvres  essentielles  sans  discuter  longuement  les  diverses  théories  que 
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l'on  pomait  émettre  sur  la  nature  et  les  causes  du  processus  fébrile.  L'anatomie 
générale  que  Bichat  venait  de  créer  leur  servait  de  guide  ;  ils  s'efforçaient  de 
rapporter  aux  différents  tissus  organiques  les  diverses  manifestations  fébriles  ; 
ils  ne  s'inquiétaient  point,  Broussais  le  reproche  assez  vivement  à  Pinel,  de 
définir  ou  de  chercher  à  «  déduire  de  recherches  physiologiques  »  une  théorie 
quelconque  de  la  fièvre.  Quant  à  Broussais,  il  s'efforça  de  porter  le  dernier  coup  à 
tous  les  efforts  tentés  en  vue  de  reconstruire  sur  de  nouvelles  bases  une  classifi- 
cation des  fièvres  essentielles.  Il  nia  l'existence  de  la  fièvre  qui  n'est  plus,  sui- 
vant lui,  ((  qu'un  enfant  miraculeux  de  l'imagination  des  médecins,  »  ou  bien 
«  l'une  des  nuances  de  l'inflammation,  résultant  d'une  irritation  du  cœur  pri- 
mitive ou  sympathique.  »  Elle  s'identifie  dès  lors  avec  le  mouvement  fébrile  et 
«  tout  mouvement  fébrile  est  dû  à  une  inflammation,  car  toute  irritation  suffi- 
sante pour  allumer  la  fièvre  est  une  des  nuances  de  l'inflammation.  »  Toutes 
les  fièvres  essentielles  sont  des  mouvements  fébriles  sympathiques  de  la  gastro- 
entérite simple  ou  compliquée.  Nous  n'insisterons  pas  pour  développer  ici  cette 
doctrine  de  Broussais.  Nous  aurons  à  i^evenir  sur  les  idées  du  célèbre  professeur 
du  Val-de-Grâce,  quand  nous  parlerons  des  fièvres  considérées  en  général.  Il  nous 
suffira  de  faire  remarquer  que,  malgré  les  exagérations  de  sa  doctrine,  Broussais 
fit  faire  un  grand  pas  à  l'étude  de  la  fièvre  et  du  mouvement  fébrile  en  permet- 
tant de  l'étudier  isolément  en  lui-même,  et  en  provoquant  les  recherches  anato- 
miques  qui,  plus  tard,  ont  appris  à  mieux  connaître,  sinon  la  nature,  du  moins 
l'évolution  de  la  fièvre. 

L'école  organicienne  qui  s'éleva  sur  les  ruines  du  système  de  Broussais  n'alla 
point  jusqu'à  nier  l'existence  de  la  fièvre;  elle  ne  suivit  pas  le  réformateur  lors- 
qu'il cherchait  à  rattacher  toutes  les  fièvres  à  la  gastro-entérite,  mais  elle  s'in- 
spira de  sa  doctrine  en  identifiant  la  fièvre  avec  l'inflammation.  C'est  ainsi  que 
M.  Bouillaud  affirme  que  «  la  fièvre  considérée  en  elle-même  et  la  fièvre  dite 
inflammatoire  ou  angéioténique  ne  constituent  qu'une  seule  et  même  espèce,  » 
et  qu'il  rattache  la  fièvre  à  l'inflammation  du  tissu  vasculaire.  M.  Piorry  con- 
sidère la  fièvre  comme  une  angéiohémite.  Au  contraire.  Andral  ne  croit  qu'à  une 
imminence  d' inflammation^  et  Laënnec,  Chomel,  Louis,  déclarent  que  si,  en 
effet,  la  fièvre  peut  être  considérée  comme  le  résultat  d'une  irritation  du  sys- 
tème vasculaire,  cette  irritation  n'en  est  pas  moins  essentielle  toutes  les  fois 
qu'elle  ne  sera  pas  produite  par  une  affection  anlérieui'e  ou  concomitante  étran- 
gère à  ce  système. 

En  Allemagne  comme  en  France,  deux  théories  opposées,  l'une  exclusivement 
organicienne  et  anatomo-pathologique,  l'autre  considérant  les  troubles  fonction- 
nels comme  constituant  à  eux  seuls  l'état  morbide,  cherchaient  dès  lors  à  expli- 
quer comment  il  faut  comprendre  la  pathogénie  du  mouvement  fébrile.  L'école 
anatomo-pathologique  s'efforça  de  prouver  que  les  lésions  locales  déterminaient 
directement  ou  indirectement,  par  l'influence  des  nerfs  et  par  les  altérations  de 
la  nutrition  générale,  une  modification  de  la  crase  du  sang  et  par  suite  une  alté- 
ration humorale.  L'école  physiologique  rechercha  dans  les  expériences  entreprises 
en  vue  de  reproduire  les  diverses  manifestations  de  l'état  fébrile  s'il  ne  serait 
pas  possible  de  rattacher  tous  ces  symptômes  à  une  altération  purement  fonc- 
tionnelle des  centres  nerveux.  En  Allemagne  comme  en  France  on  cessa  donc 
bientôt  de  discuter  sur  la  nature  même  de  la  fièvre  et  sur  sa  cause  première  ; 
on  reconnut  que  les  faits  devaient  précéder  les  doctrines,  et  que  l'on  n'arriverait 
à  comprendre  d'où  naît  et  comment  se  manifeste  la  fièvre  que  le  jour  où  l'on 
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auj'ait  expliqué  comment  se  lient  les  uns  aux  autres  tous  les  symptômes  isolés 
dont  l'ensemble  constitue  le  syndrome  fièvre.  C'est  alors  que  l'on  entreprit  l'étude 
analytique  du  mouvement  fébrile,  et  que  l'on  rechercha  d'abord  ce  que  pouvait 
donner  l'étude  approfondie  de  la  chaleur  fébrile,  que  l'on  avait,  à  tous  les  âges 
de  la  médecine,  considérée  comme  l'un  des  symptômes  pathognomoniques  de  la 
fièvre.  Ainsi  naquit  et  se  développa  la  thermométrie  clinique.  Les  recherches  de 
tous  ceux  qui,  depuis  Sanctorius,  Boerhaave,  de  Haen,  jusqu'à  MM.  Bouillaud, 
Donné,  Piorry,  Gavarret,  etc.,  avaient  essayé  de  mesurer  à  l'aide  du  thermomè- 
tre les  oscillations  de  la  chaleur  fébrile,  furent  reprises  avec  plus  de  suite  et 
d'attention.  Bœrensprung,  Traube,  Wuiidcrlich,  etc.,  en  Allemagne,  H.  Roger, 
Hirtz,  Charcot,  etc.,  en  France,  contribuèrent  les  premiers  à  montrer  comment, 
à  l'aide  du  thermomètre,  on  pouvait  arriver  à  étudier  l'évolution  de  la  chaleur 
fébrile.  En  même  temps  on  mesurait,  on  inscrivait  graphiquement  les  modifi- 
cations apportées  à  la  circulation  ;  l'on  recherchait  dans  les  produits  de  sécré- 
tion et  principalement  dans  l'urine  ou  dans  les  gaz  expirés  les  principes  qui 
semblaient  devoir  indiquer  les  troubles  de  nutrition,  qu'ils  soient  la  cause  ou  le 
résultat  de  la  fièvre.  On  enregistrait  tous  les  résultats  obtenus,  sauf  à  chercher 
de  temps  à  autre  à  en  tirer  quelques  conclusions  provisoires.  De  leur  côté,  les 
physiologistes  s'efforçaient  de  reproduire  par  les  vivisections  quelques-unes  des 
principales  manifestations  de  la  fièvre,  et  se  demandaient  si  telle  ou  telle  modifi- 
cation du  système  nerveux  ne  pourrait  pas  rendre  compte  des  symptômes  obser- 
vés. Les  anatomo-pathologistes  analysaient  les  organes  et  les  tissus;  recherchaient 
s'il  n'existait  pas  dans  le  sang  une  altération  quelconque  toujours  semblable 
à  elle-même,  ou  si  la  fièvre  n'était  pas  toujours  liée  à  une  lésion  d'un  ou  de  plu- 
sieurs viscères.  Tous  ces  travaux,  nous  aurons  à  les  résumer  et  à  les  apprécier 
quand  nous  nous  occuperons  de  la  physiologie  pathologique  du  processus  fébrile. 
Disons  seulement  que  s'ils  n'ont  point  encore  conduit  à  une  théorie  générale  de 
la  fièvre  considérée  en  elle-même,  ils  ont  du  moins  établi  un  certain  nombre 
de  faits  que  l'on  peut  considérer  comme  positifs  et  qui  aideront  singulièrement 
à  comprendre  quel  est  le  mécanisme  suivant  lequel  se  produisent  les  différents 
symptômes  fébriles.  Nous  aurons  donc  à  établir  quels  ont  été  les  progrès  accom- 
plis depuis  le  commencement  de  ce  siècle.  Disons  immédiatement  que  ces  pro- 
grès sont  incontestables.  On  est  arrivé  à  expliquer  d'une  manière  à  peu  près 
satisfaisante  le  mécanisme  d'un  accès  fébrile  ;  on  a  pu  en  provoquer  artificielle- 
ment les  principaux  symptômes.  On  peut  donc  espérer  que  le  temps  n'est  pas 
éloigné  où  l'on  aura  reconnu  et  où  l'on  pourra  classer  les  causes  diverses  qui 
donnent  naissance  aux  différentes  espèces  de  fièvre.  Le  progrès  ainsi  réalisé  aura 
été  dû  à  la  tendance  presque  exclusivement  analytique  de  la  science  moderne. 
Quant  aux  théories  générales  émises  dans  ces  dernières  années,  nous  aurons 
aussi  à  les  discuter;  mais  nous  n'hésitons  pas  à  déclarer  à  l'avance  qu'aucune 
d'elles  ne  saurait  être  donnée  comme  déhnitivement  acceptable.  A  ce  point  de 
vue,  nous  ne  sommes  guère  plus  avancés  que  les  anciens,  dont  l'instinct  théo- 
rique a  toujours  été  si  clairvoyant.  Le  rapide  exposé  de  leurs  principales  doc- 
trines nous  a  fait  voir  que  les  uns  croyaient  à  l'existence  d'une  altération  pri- 
mitive du  sang;  c'est  encore  l'idée  qui  tend  à  prévaloir;  les  autres,  en  parlant 
de  spasme  vasculaire,  d'irritation,  etc.,  avaient  émis  une  théorie  qui  diffère  peu 
de  la  théorie  névropathique  encore  défendue  de  nos  jours  par  d'assez  nombreux 
partisans  et  qui,  si  elle  ne  rend  pas  compte  de  tous  les  actes  qui  constituent  la 
fièvre,  explique  du  moins  le  mécanisme  de  quelques-uns  d'entre  eux. 
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Puis  donc  que  nous  ne  pouvons,  mieux  qu'on  n'a  tenté  de  le  faire  aux  divers 
âges  de  la  médecine,  établir  quelle  est  la  cause  déterminante  du  mouvement 
fébrile  et  quelle  est  la  nature  de  ce  processus,  il  nous  faut  définir  la  fièvre  en 
ne  tenant  compte  que  des  notions  définitivement  acquises  et  sans  préjuger  des 
découvertes  ultérieures.  Nous  plaçant  à  ce  point  de  vue,  nous  dirons  que  la 
fièvre  est  caractérisée  par  une  élévation  durable  de  la  température  du  corps, 
régularisée  sous  r influence  du  système  nerveux  et  due  à  une  exagération  des 
combustions  interstitielles,  déterminée  elle-même  le  plus  souvent  par  une  alté- 
ration du  sang. 

11  nous  faudra  expliquer  cette  définition  quand  nous  aurons  passé  en  revue  les 
différentes  théories  émises  dans  ces  dernières  années  pour  expliquer  la  patho- 
génie  du  processus  fébrile. 

Dans  cet  article,  nous  étudierons  successivement  les  symptômes  de  l'état 
fébrile,  les  lésiojis  anatomiques  que  détermine  le  processus  fébrile,  ses  causes, 
la  pathogénie  et  la  physiologie  pathologique  de  la  fièvre,  son  diagnostic,  son 
pronostic  et  son  traitement. 

Symptômes.  Comme  tous  les  états  morbides,  la  fièvre  comprend  un  certain 
nombre  de  symptômes  divers,  quant  à  leur  intensité,  leur  durée,  l'ordre  sui- 
vant lequel  ils  apparaissent,  etc.  Toutes  les  fonctions  de  l'organisme  pouvant 
être  atteintes,  bien  qu'à  un  degré  variable,  il  est  assez  malaisé  de  tracer  un  ta- 
bleau fidèle  de  toutes  les  modifications  qu'imprime  au  fonctionnement  nomial 
de  nos  organes  un  mouvement  fébrile  bien  caractérisé.  On  pourrait,  il  est  vrai, 
à  l'exemple  de  Cullen,  prendre  pour  type  un  accès  franc  de  fièvre  intermittente 
et  énumércr  successivement  tous  les  symptômes  qu'il  présente.  Il  faudrait  dans 
ce  cas  diviser,  comme  on  l'a  fait,  l'accès  fébrile  en  trois  stades  distincts  :  le 
stade  de  frisson,  le  stade  de  chaleur  et  le  stade  de  sueur.  Mais  cette  division 
est  loin  d'être  applicable  à  tous  les  cas  observés.  Le  stade  de  sueur  manque  sou- 
vent, surtout  lorsqu'à  l'accès  de  fièvre  initial  succède  une  fièvre  continue  ;  il  ne 
s'observe  d'ailleurs  avec  quelque  netteté  que  dans  les  cas  oiî  l'on  a  affaire  à 
une  défervescence  brusque,  critique  ;  et  même  dans  ces  cas  la  température 
fébrile  s'abaisse  avant  que  la  sueur  n'apparaisse.  Le  stade  de  frisson  manque 
non  moins  fréquemment  au  début  des  fièvres  continues,  et  nous  verrons  qu'au 
moment  même  où  se  luanifeste  la  sensation  subjective  de  froid,  la  température 
centrale  commence  déjà  à  augmenter.  Aussi  nous  semble-t-il  plus  conforme  à 
l'observation  rigoui'euse  d'un  accès  fébrile,  envisagé  à  un  point  de  vue  général, 
de  le  diviser  en  trois  périodes  :  la  période  d'invasion,  la  période  d'état  et 
la  période  de  terminaison.  Quelque  vague  qu'elle  paraisse,  cette  dénomination 
des  trois  stades  d'un  accès  fébrile  permet  de  rendre  compte  des  diverses  formes 
qu'ils  peuvent  présenter. 

De  l'accès  fébrile.  Période  d'invasion.  Les  prodromes  d'un  accès  fébrile 
sont  souA-ents  nuls;  l'accès  peut  débuter  par  un  frisson  intense  ou  par  de 
légers  frissonnements,  sans  qu'il  existe,  au  préalable,  un  état  morbide  caracté- 
risé. Le  plus  souvent  toutefois  on  observe  au  début  un  malaise  général,  avec 
céphalée,  courbature,  faiblesse,  inappétence  et  bâillements,  nausées,  oppres- 
sion, pouls  petit  et  irrégulier.  Ce  malaise  dure  plus  ou  moins  longtemps, 
quelquefois  une  ou  plusieurs  journées;  puis  on  constate  l'invasion  lentement 
progressive  d'une  fièvre  continue,  ou  les  symptômes  qui  caractérisent  le  stade 
de  froid. 

Dans  les  cas  les  plus  légers  il  n'existe  à  ce  moment  qu'une  sensation  vague 
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de  froid  avec  frissonnements,  ou  bien  un  léger  degré  d'horripilation.  Si  le  frisson 
est  plus  intense,  à  ces  sensations  subjectives  de  froid  s'ajoute  un  refroidissement 
périphérique  appréciable  au  thermomètre,  accompagné  de  contractions  spasmo- 
diquesdes  muscles  vasculaires  et  même  des  muscles  de  la  vie  de  relation  :  c'est 
alors  que,  les  extrémités  étant  froides,  ridées,  pâles,  cyanosées,  diminuées  de 
volume,  surviennent  les  claquements  de  dents,  les  tremblements  spasmodiques 
des  membres,  des  contractions  cardiaques  très-violentes  s'accompagnant  d'une 
respiration  accélérée  ;  parfois,  surtout  chez  les  enfants,  de  véritables  convulsions. 
C'est  à  ce  moment  aussi  que  l'examen  des  organes  peut  faire  reconnaître  des 
congestions  viscérales  plus  ou  moins  marquées.  L'exhfdation  de  l'acide  carbo- 
nique augmente  ;  l'urine  est  claire,  abondante,  riche  en  urée. 

Période  d'état.  Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  quelquefois  un 
quart  d'heure,  parfois  même  quatre  ou  cinq  heures,  surviennent  des  bouffées 
de  chaleur.  La  peau  d'abord  pâle  et  cyanosée  rougit,  devient  turgide.  Sa  tempé- 
rature, comme  nous  le  verrons  plus  loin,  s'élève  peu  à  peu  et  atteint  son 
maximum;  la  céphalée  augmente;  il  survient  de  l'insomnie,  de  l'agitation, 
parfois  du  délire.  Les  sécrétions  s'arrêtent;  l'appétit  se  perd  ;  la  langue  se  sèche 
et  devient  rouge  ou  saburrale  ;  le  pouls  augmente  de  fréquence,  il  est  plein  et 
dur;  les  mouvements  du  cœur  sont  plus  énergiques  et  ses  bruits  plus  écla- 
tants; assez  fréquemment  le  premier  bruit  du  cœur  est  sourd,  voilé  ou  même 
couvert  par  un  souffle  doux  et  prolongé.  La  respiration  est  fréquente.  L'exhala- 
tion de  l'acide  carbonique  augmente  encore.  Les  urines  rares  sont  foncées  en 
couleur  et  chargées  de  matières  extractives,  d'acide  urique  et  d'urates,  parfois, 
bien  que  le  fait  ne  soit  pas  constant,  d'urée. 

C'est  le  stade  de  chaleur.  Cette  période  d'état  ou  de  chaleur  sèche  peut  durer 
assez  longtemps.  Elle  peut  même,  dans  les  fièvres  continues  graves,  aller  en 
s' exaspérant  ;  la  température  fébrile  s'élève  alors  de  plus  en  plus,  comme  nous 
le  verrons  en  étudiant  la  marche  de  la  température  dans  l'agonie,  et  le  malade 
succombe  sans  qu'il  y  ait  eu  défervescence. 

D'autres  fois,  après  im  temps  plus  ou  moins  long,  survient  une  rémission  ra- 
pide ou  graduelle  de  la  température  et  la  défervescence  succède  au  stade  de 
chaleur  sèche. 

Période  de  terminaison.  Dans  les  accès  de  fièvre  grave  qui  se  terminent  par 
la  mort,  le  stade  de  terminaison,  qui  prend  alors  le  nom  de  stade  préagonique, 
peut  être  caractérisé  par  l'élévation  considérable  et  rapide  de  la  température. 
Dans  ces  conditions  la  peau,  devenue  brûlante,  se  sèche  de  plus  en  plus; 
tontes  les  sécrétions  se  tarissent,  la  langue  est  noire,  fuligineuse,  sèche;  les 
urines  se  suppriment  ou  deviennent  très-rares  ;  la  respiration  très-pénible  est 
très-rapide  ;  le  pouls  est  imperceptible  et  excessivement  fréquent  ;  le  délire  fait 
place  à  un  état  subcomateux  et  la  mort  survient  par  un  mécanisme  que  nous 
chercherons  à  élucider  en  parlant  du  pronostic.  D'autres  fois,  la  terminaison  fa- 
tale s'annonce  non  plus  par  l'élévation  exagérée  de  la  température,  mais  par  un 
état  d'adynamie  extrême  coexistant  avec  une  diminution  notable  de  la  tempéra- 
ture périphérique.  C'est  le  collapsus,  état  dans  lequel  les  parties  périphériques 
sont  glacées,  le  pouls  excessivement  petit  et  fréquent,  les  battements  du  cœur 
imperceptibles,  la  respiration  suspirieuse;  la  température  centrale  ne  varie 
point  cependant;  elle  peut  même  augmenter  et  la  gravité  du  pronostic  se  déduit 
dès  lors  de  l'écart  qui  existe  entre  la  température  des  cavités  et  celle  des  parties 
périphériques. 
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On  a  cité,  il  est  vrai,  et  M.  Charcot  a  désigné  sous  le  nom  à' al gidité  centrale 
des  faits  dans  lesquels  la  température  profonde  diminuait  en  même  temps  que 
la  température  périphérique.  Mais  ces  faits  s'expliquent  par  une  intoxication 
septico-hémique  ou  par  des  troubles  asphyxiques.  Ils  ne  modifient  pas  notre 
conclusion. 

Dans  le  cas,  au  contraire,  où  la  terminaison  est  favorable,  la  température 
centrale  et  la  température  périphérique  s'abaissent  simultanément  et  rapide- 
ment. Si  la  défervescence  est  très-rapide,  la  sueur  manque  rarement  ;  d'ordi- 
naire elle  survient  brusquement  6t  très-abondamment.  C'est  ce  que  l'on  observe 
dans  la  fièvre  intermittente.  Dès  que  le  thermomètre  annonce  la  chute  de  la 
température  fébrile,  le  corps  se  couvre  de  sueurs  et  la  défervescence  s'accuse 
plus  nettement.  Lorsque  la  chute  de  la  température  se  fait  lentement  (par  lysis) 
la  sueur  peut  manquer,  mais  il  arrive  aussi  que,  au  contraire,  plusieurs  érup- 
tions successives  de  sueur  apparaissent,  souvent  au  grand  avantage  du  malade. 
L'agitation,  le  délire,  la  chaleur  brûlante,  diminuent  en  effet  pour  disparaître 
peu  à  peu  ;  la  soif  et  la  dyspnée  cessent  en  même  temps  ;  les  urines  reparaissent 
plus  abondantes,  sédinienteuses,  chargées  d'urates;  peu  à  peu  s'établit  la  période 
de  convalescence.  L'amélioration  ne  saurait  être  mise  exclusivement  sous  la 
dépendance  de  la  sueur;  mais  celle-ci  est  le  signe  de  la  défervescence;  «  elle 
ne  la  produit  pas ,  elle  l'annonce  »  (  Hirtz  ) ,  et  dès  lors ,  en  même  temps 
qu'elle  apparaît,  doivent  se  montrer  les  symptômes  qui  indiquent  une  guérison 
prochaine. 

La  fièvre,  surtout  lorsque  ses  accès  ont  été  de  longue  durée  ou  se  sont  suc- 
cédés très-fréquemment,  laisse  à  sa  suite  une  série  de  symptômes  qui  indiquent 
la  dénutrition.  On  constate  eu  effet  l'amaigrissement,  la  diminution  du  poids  du 
corps,  un  refroidissement  périphérique  et  même  central,  souvent  très-marqué, 
l'accélération  du  pouls,  une  augmentation  assez  notable  de  la  proportion  d'urine 
excrétée  et  même  de  la  quantité  d'urée,  de  matières  salines,  de  chlorure  de 
sodium  qu'elle  contient.  Les  matières  extractives  diminuent  au  contraire  propor- 
tionnellement à  l'augmentation  de  l'urée  (Charvot). 

Après  avoir  tracé  en  quelques  lignes  ce  tableau  des  différentes  phases  par 
lesquelles  peut  passer  un  accès  fébrile,  il  nous  faut  maintenant  étudier  avec 
plus  de  détails  les  symptômes  qui  le  caractérisent.  Or,  parmi  ces  derniers,  il 
en  est  qui,  comme  l'a  déjà  fait  remarquer  Stoll,  «  sont  toujours  présents  dans 
toute  espèce  de  fièvre  »,  les  autres  étant  moins  constants.  Nous  commencerons 
par  l'étude  des  premiers  de  ces  symptômes,  c'est-à-dire  des  troubles  de  calori- 
fication,  de  circulation  et  de  sécrétions  pendant  l'accès  fébrile.  Les  anciens,  qui 
ne  se  servaient  pas  de  thermomètre,  considéraient  le  froid,  le  chaud  et  la  fré- 
quence du  pouls  comme  les  symptômes  cardinaux  de  la  fièvre.  Tria  illa  phce- 
nomena,  disait  Van  Swieten,  horripilatio,  pulsiis  velox  et  calor,  in  omni  febre, 
ah  intemis  orla,  semper  adsunt.  Nous  verrons  au  contraire,  par  l'étude  de  la 
marche  de  la  température  dans  la  fièvre,  que  la  température  interne  s'élève 
avant  que  le  frisson  n'apparaisse  et  qu'elle  continue  à  s'élever  pendant  le  stade 
de  frisson.  Nous  ne  consacrerons  point  dès  lors,  comme  le  faisaient  les  anciens, 
un  chapitre  spécial  à  l'étude  du  frisson  ou  du  refroidissement  périphérique  dans 
la  fièvre.  Nous  renvoyons  au  mot  Frisson  pour  l'étude  patliogénique  de  cet  acci- 
dent qui  n'est  pas,  comme  l'élévation  de  la  température,  un  svmptôme  patho- 
gnomonique  de  la  fièvre,  et  nous  commençons  par  l'étude  de  la  calorification 
pendant  l'accès  fébrile. 
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I.  De  la  température  pendant  Vaccès  fébrile.  Les  causes  de  la  chaleur 
animale  et  les  conditions  qui  font  varier  la  température  du  corps  humain  ont 
dgà  été  étudiées  {voxj.  Chaleur)  et  seront  encore  passées  en  revue  quand  il  sera 
question  des  moyens  employés  pour  la  mesurer  {voy.  Thermométrie)  ;  nous  nous 
contenterons  donc  de  rappeler  que  la  température  du  corps  de  l'homme  à  l'état 
de  santé  n'est  pas  constante,  mais  qu'elle  subit  des  variations  quotidiennes  assez 
sensibles.  Le  minimum  de  la  température  normale  est  de  36"  ;  son  maximum 
est  de  37°, 5  ou  37", 6.  La  température  paraît  atteindre  son  maximum  deux  ou 
trois  heures  après  chaque  repas,  surtout  après  le  repas  du  soir.  Elle  augmente 
de  plus  à  certaines  heures  de  la  journée.  C'est  ainsi  que  Eschnig  a  trouvé  deux 
maxima  dans  la  journée,  l'un  entre  neuf  heures  du  matin  et  midi  ;  l'autre 
entre  quatre  heures  et  six  heures  du  soir,  cette  élévation  de  température  pou- 
vant être  constatée  même  chez  les  individus  qui  jeûnent.  De  son  côté  J.  Southey 
Warther  conclut  de  ses  expériences  que  la  température  s'élève  depuis  le  matin 
jusqu'à  onze  heures  et  baisse  ensuite  jusqu'au  soir,  excepté  aux  heures  des 
repas  où  elle  s'élève  de  nouveau.  M.  Billiet  (Thèse  de  Strasbourg,  1869)  a  con- 
firmé ces  résultats  que  plusieurs  observateurs  ont  formulés  de  la  manière  sui- 
vante :  La  température,  en  dehors  de  l'heure  des  repas,  a  son  minimum  entre 
sept  et  neuf  heures  du  matin  ;  elle  augmente  ensuite  lentement  et  progressi- 
vement pour  atteindre,  dans  la  journée,  son  maximum  vers  quatre  ou  cinq 
heures  du  soir.  Il  faut  donc,  pour  que  les  résultats  obtenus  à  l'aide  des  mensu- 
rations thermométriques  soient  de  quelque  valeur,  faire  dans  la  journée  plu- 
sieurs observations,  ne  comparer  que  les  chiffres  de  température  obtenus  à  la 
même  heure,  multiplier  les  mensurations  quand  on  est  intervenu  à  l'aide  d'une 
médication  qui  a  pu  abaisser  momentanément  la  température  ou  lorsque  des 
conditions  individuelles  ou  accidentelles  l'ont  modifiée,  enfin  ne  jamais  tenir 
compte  d'un  seul  résultat,  mais  apprécier,  en  consultant  la  courbe  thermomé- 
trique, la  marche  qu'a  suivie  pendant  plusieurs  journées  consécutives  la 
température  fébi'ile.  Il  importe  en  effet  de  faire  remarquer  que,  si  l'appli- 
cation du  thermomètre  est  toujours  utile  pour  faire  constater  que  la  tempéra- 
ture est  normale,  ou  que,  au  contraire,  elle  a  subi  une  élévation  notable, 
il  est  surtout  nécessaire  de  suivre  les  fluctuations  que  lui  imprime  le  mouve- 
ment fébrile. 

11  est  également  indispensable  de  faire  ces  réserves  quand  il  s'agit  non  plus 
de  l'état  physiologique,  mais  de  l'état  pathologique.  C'est  alors  qu'il  faut  tenir 
un  grand  compte  des  conditions  individuelles  ou  accidentelles,  et  c'est  pourquoi 
les  types  que  l'on  a  donnés  de  la  marche  de  la  température  dans  les  différents 
stades  sont  loin  de  répondre  à  tous  les  cas  que  l'on  peut  observer.  Tantôt  il  y  a 
fièvre,  alors  que  la  température  ne  dépasse  que  d'un  demi-degré  la  température 
normale  ;  d'autres  fois  la  température  fébrile  arrive  à  un  degré  très-élevé.  Nous 
avons  vu  monter  la  température  à  43%  5.  On  a  cité  des  cas  où  elle  atteignait 
45°  (Wunderlich),  et  même,  bien  que  ces  chiffres  ne  puissent  être  acceptés 
sans  réserves,  on  a  vu  des  températures  plus  élevées  encore.  Le  chiffre  de  38", 5 
est  plus  grave  chez  un  vieillard  que  celui  de  40"  chez  un  enfant. 

La  température -peut  être  assez  peu  élevée,  même  dans  l'aisselle,  alors  qu'elle 
est  considérable  dans  le  rectum.  Le  tronc  présente  en  général  une  élévation 
thermique  plus  considérable  que  les  extrémités,  et  c'est  pourquoi  il  importe, 
lorsqu'on  veut  constater  un  état  fébrile,  d'y  rechercher  l'augmentation  de  la 
température  ;  celle-ci  d'ailleurs  est  parfois  aussi  très-élevée  à  la  tête,  à  la  paume 
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des  mains,  aux  oreilles.  Une  abondante  diapliorèse  peut  abaisser  sensiblement  la 
température  aux  points  où  la  transpiration  est  profuse. 

Enfin  il  est  un  certain  nombre  d'états  morbides  qui  ne  sont  caractérisés  au 
point  de  vue  thermique  que  par  l'extrême  mobilité  de  la  température.  11  se 
produit  dès  lors  surtout  vers  le  soir  des  élévations  considérables.  Souvent  aussi  la 
température  reste  durant  plusieurs  jours  assez  élevée,  pour  redevenir  ensuite 
normale,  mais  sans  qu'il  y  ait  eu  marche  typique  du  processus  fébrile.  Les  divi- 
sions établies  pour  résumer  en  une  série  de  tableaux  la  marche  de  la  tempéra- 
ture fébrile  considérée  d'une  manière  générale  sont  donc  tout  à  fait  artificielles. 
Elles  sont  toutefois  utiles  à  maintenir  et  rendent  de  grands  services  au  diagnostic. 

Pour  arriver  à  indiquer  avec  quelque  précision  la  marche  de  la  température 
durant  un  accès  ^brile,  Wunderlich  a  admis  plusieurs  périodes  :  A.  Périodes 
précédant  la  crise  (stade  pyrogénétique  ou  période  initiale  ;  acmé  ou  fastigium; 
stade  amphibole).  —  B.  Périodes  dans  le  cas  de  décroissance  (perturbation  cri- 
tique, stade  de  défervescence,  période  épicritique  et  convalescence).  —  C.  Pé- 
riodes dans  les  cas  de  mort  (période  préagonique,  agonie  et  mort).  Simplifiant 
cette  classification  comme  l'ont  fait  plusieurs  cliniciens,  nous  admettrons  quatre 
périodes  :  1°  une  période  d'invasion  ou  période  ascendante;  2°  une  période 
d'état  ou  pe'riode  stationnaire  ;  o"  une  période  de  défervescence  ou  période  des- 
cendante; 4°  une  période  de  terminaison. 

Mais  il  nous  faut  faire  remarquer  que  ces  périodes  sont  variables  quant  à 
leur  durée,  leur  forme  et  leurs  caractères,  suivant  la  nature  ou  l'intensité  de  la 
maladie,  les  conditions  individuelles  ou  accidentelles,  enfin  les  complications 
intercurrentes. 

i°  Période  ascendante.  Elle  peut  être  très-rapide  et  arriver  en  quelques 
heures  au  maximum  de  la  température  que  provoque  l'accès  fébrile.  C'est  ce 
que  l'on  observe  souvent  dans  la  fièvre  intermit- 
tente. Dans  ce  cas,  la  température  s'élève  lente- 
ment et  progressivement  pendant  une  heure  en- 
viron. Partant  de  36°, 5  elle  atteint  ainsi,  au 
bout  d'une  heure,  quelquefois  plus  tôt,  le  chiffre 
de  57", 5  ou  38"  ;  à  partir  de  ce  moment  l'ascen- 
sion est  brusque  et  c'est  vers  40",  deux  heures  à 
deux  heures  et  demie  après  le  début  de  la  période 
ascendante,  qu'éclate  le  premier  frisson  (fig.  1). 
L'élévation  de  la  température  précède  donc  la 
sensation  subjective  du  froid  et  ce  fait  déjà  con- 
staté en  1750  par  de  Haen,  puis  par  G.  Fordyce 
(qui  prétendit  même  avoir  toujours  constaté  pen- 
dant le  stade  de  '  froid  une  température  plus 
élevée  que  celle  du  stade  de  chaleur) ,  par  Ga- 
varret,  Zimmermann,  Wunderlich,  Hirtz,  etc., 
prouve  bien  que  les  théories  mécaniques  de 
Traube  et  Marey  ne  sauraient  être  soutenues. 
Pendant  que  la  température  centrale  s'élève,  la 
température  périphérique  ne  suit  pas  une  marche 
analogue.  Wunderlich,  liirtz,  ont  fait  voir,  en  effet,  que  celle-ci  qui,  dès  le  début 
du  mouvement  fébrile,  s'était  élevée  de  35°,9  à  36»,  s'abaisse  au  contraire  au  début 
du  stade  de  frisson  et  peut  tomber  à  29°  ou  50°  ;  pendant  la  fin  de  ce  stade"'elle 
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Marche  de  la  température  pendant 
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se  relève  lentement  de  320  à  37"  ;  mais  comme  la  température  centrale  atteint 
parfois  son  maximum  avant  que  le  frisson  ne  soit  terminé,  l'écart  entre  la  tem- 
pérature périphérique  et  la  température  des  cavités  persiste  encore  jusqu'à  ce 
que  le  stade  de  chaleur  soit  définitivement  établi.  Si  le  frisson  manque,  ce  qui 
arrive  dans  les  fièvres  à  début  lent,  où  la  température  met  plusieurs  jours  avant 
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sans  rémission. 


Fig.  3. 
Ascension  rapide 
avec  rémission. 


Fig.  4. 

Ascension  lente 

à  oscillations  ascendantes. 


d'atteindre  son  acmé,  la  température  périphérique  tend  à  se  rapprocher  de  la 
température  centrale.  Nous  verrons  plus  loin  que,  pendant  la  période  de  cha- 
leur, la  courbe  axillaire  et  la 
courbe  palmaire  diffèrent  à 
peine  de  quelques  dixièmes 
de  degré. 

Les  variétés  que  peut  pré- 
senter la  période  d'ascension 
sont  assez  nombreuses.  L'élé- 
vation de  la  température  peut 
être  très-rapide  ;  elle  marche 
plus  vite  sur  le  tronc  qu'aux 
extrémités,  s'accompagne  dès 
lors  d'un  frisson  assez  intense, 
et  atteint  en  quelques  heures 
ou  en  un  jour  le  chiffre  lé  plus 
élevé  (fig.  2  et  3).  C'est  ce  que 
l'on  observe  dans  la  fièvre  in- 
termittente, la  pyohémie,  la 
pneumonie,  la  scarlatine,  etc. 
Dans  la  fièvre  typhoïde,  au  con- 
traire, l'ascension  est  lente,  «  le  stade  pyrogénétique,  dit  Wunderhch,  est  pobj- 
phémère.  »  L'ascension  se  fait  dès  lors  par  oscillations  ascendantes.  Celles-ci 
peuvent  être  régulières,  la  température  du  soir  dépassant  toujours  celle  du 
matin,  et  la  température  du  lendemain  surpassant  celle  de  la  veille  (fig.  4); 
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quelquefois  elles  sont  irrégulières,  soit  qu'une  défervescence  accidentelle  amène 
la  température  à  un  chillre  normal  (fig.  5),  soit  que  l'on  ne  puisse  plus  constater 
aucune  régularité  dans  l'ascension  thermique.  Ce  dernier  cas  s'observe  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  la  pleurésie,  la  péritonite,  etc.  (iig.  6). 

La  marche  ascensionnelle  de  la  température  éclaire  toujours  le  diagnostic. 
Sans  que  l'on  puisse  rien  affirmer  à  cet  égard  on  peut  cependant  soupçonner 
l'invasion  d'une  fièvre  typhoïde  quand  la  période  d'oscillation  ascendante  est 
très-régulière  et  que  le  thermomètre  atteint  rapidement  un  chiffre  élevé.  Si  la 
température  reste  inférieure  à  59°,  il  s'agit  au  contraire  d'une  fièvre  catarrhale  : 
si  elle  est  irrégulière,  on  peut  avoir  affaire  à  un  emharras  gastrique  fébrile. 

2"  Période  stationnaire.  Arrivée  à  son  fastUjium  la  température  se  main- 
tient à  ce  degré,  pendant  un  temps  excessivement  variable  suivant  les  maladies 
qui  sont  cause  de  son  élévation.  Les  oscillations  thermiques  sont  aussi  très-dif- 
férentes, de  telle  façon  qu'il  importe  de  diviser  la  période  stationnaire  en  un 
certain  nombre  de  types.  Déplus,  durant  cette  période,  la  température  périphé- 
rique augmente  plus  rapidement  que  la  température  centrale.  C'est  ce  qui 
résulte  d'un  assez  grand  nombre  de  recherches  assez  récentes,  faites  surtout  en 
Allemagne  et  que  l'un  de  nos  élèves,  le  docteur  Couly,  a  entreprises  àriiôpital  du 
Yal-de-Gràce,  et  continuées  avec  beaucoup  de  persévérance  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Villemin.  De  ces  recherches  il  résulte  que,  dans  la  pleurésie, 
la  pneumonie,  l'angine,  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives,  etc.,  les  deux: 
courbes  axillaire  et  palmaire  se  rapprochent  peu  à  peu  et  tendent  même  à  se  con- 
fondre (pneumonie,  érysipèle,  l'humatisme,  etc.).  Pendant  la  convalescence,  avec 
la  chute  de  la  fièvre,  la  température  palmaire  tombe  brusquement  au-dessous 
de  la  normale  (pleurésie  et  pneumonie),  ou  bien  la  température  axillaire  et 
palmaire  restent  longtemps  parallèles  (rougeole,  rhumatisme,  érysipèle).  M.  Gouty 
a  publié  [Gaz.  viécL,  oct.  1876)  une  triple  courbe  axillaire,  palmaire  et  plan- 
taire, prise  dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle  dorsale  et  où  l'on  voit  des 
lésions  inflammatoires  (pleurésie,  eschares  sacrées)  ne  déterminer  d'élévation 
de  température  que  dans  les  parties  périphériques  correspondantes  (main  pour 
la  pleurésie,  pied  pour  l'érythème  sacré).  Schônlein  avait  déclaré  que  certaines 
affections  et  en  particulier  la  fièvre  typhoïde  se  caractérisaient  par  une  varia- 
tion brusque  de  la  température  périphérique.  Ces  observations  n'ont  pu  être 
confirmées. 

La  moyenne  de  la  température  atteinte  par  la  maladie  fébrile  et  l'élévation 
maxima  et  minima  que  l'on  peut  constater  sont  aussi  importantes  à  déterminer. 
Wunderlich  fait  remarquer  que  la  température  maxima  est  surtout  utile  à 
connaître  au  point  de  vue  du  pronostic.  Le  chiffre  de  4'2°  est  en  effet  presque 
toujours  mortel.  La  limite  inférieure  de  l'élévation  thermique  peut  servir  à 
distinguer  une  maladie  d'une  autre.  Ainsi  dans  le  cas  oia  la  température  n'a 
jamais,  dans  son  élévation  maxima,  atteint  59°, 5,  on  peut  en  induire  que  l'on 
n'a  pas  affaire  à  une  fièvre  typhoïde.  Cette  dernière  conclusion  toutefois  est  loin 
d'être  rigoureuse  ;  les  fièvres  typhoïdes  à  forme  ambulatoire  ou  apyrétique  le 
prouvent.  Les  moyennes  thermiques  pendant  cette  période  ont  été  soigneu- 
sement déterminées  par  Wunderlich,  mais  elles  n'ont  qu'une  importance  secon- 
daire au  point  de  vue  du  diagnostic  ;  elles  peuvent  d'ailleurs  être  facilement 
modifiées  surtout  quand  le  stade  du  fastigiura  est  court.  Il  est  donc  plus  impor- 
tant d'étudier  la  forme  générale  de  la  courbe  thermique  durant  cette  période. 
Wunderlich  la  divise  de  la  manière  suivante  ;  1°  forme  aciiminée  ou  acméi- 
DICT.  ENC.    4°  s.  ïï.  8 
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forme;  2°  forme  continue;  Z°  forme  discontinue.  M.  Jaccoud  donne  à  ces  formes 
diverses  les  noms  de  fastiyium  à  sommets,  fastigium  oscillant  et  fasticjium 
rémittent. 

La  première  forme  se  rencontre  dans  les  fièvres  à  marche  rapide,  telles  que 
la  fièvre  intermittente,  la  fièvre  éphémère,  l'érysipèle,  etc.  11  y  a  un  seul  ou,  au 
plus,  deux  ou  trois  sommets,  après  quoi  l'on  voit  apparaître  la  période  de  défer- 
vescence  (fig.  7).  Si  la  mort  survient,  c'est  d'ordinaire  au  moment  où  la  tempe- 
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Fij.  7.  —  Fastigium  à  sommets 
(érysipole  de  la  face). 


Fig.  8.  —  Fastigium  à  oscillations 
stalionnaires. 


rature  a  atteint  son  degré  le  plus  élevé.  Si  l'abaissement  se  fait  presque  aussitôt 
après  que  la  température  a  atteint  son  apogée,  il  faut  s'attendre  soit  à  plusieurs 
nouveaux  accès,  soit  à  une  rechute  de  la  maladie. 

La  forme  continue  ne  consiste  que  très-rarement  dans  un  maintien  complet 
ou  uniforme  de  la  température  à  la  même  hauteur.  Il  y  a  presque  toujours,  au 
contraire,  des  oscillations  ;  le  degré  thermique  est  moins  élevé  le  matin  que  le 
soir,  mais  la  différence  n'est  guère  que  de  quatre  ou  cinq  dixièmes  de  degré. 
La  représentation  graphique  de  la  période  fébrile  consiste  donc  en  une  ligne 
brisée  dont  les  niveaux  supérieurs  et  inférieurs  pourraient  être  réunis  par  une 
ligne  à  peu  près  horizontale.  Ces  oscillations  stalionnaires,  comme  les  appelle 
M.  Jaccoud,  s'observent  dans  toute  maladie  très-grave,  dans  les  cas  où  une  com- 
plication grave  s'ajoute  à  une  maladie  déjà  existante,  mais  aussi  dans  certaines 
maladies  très-légèi-es  (fig.  8).  Cependant  la  durée  et  la  fixité  de  cette  période 
semblent  presque  toujours  en  rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie. 

La  forme  continue  peut  présenter  non  plus  des  oscillations  stationnaires, 
mais  bien  des  oscillations  ascendantes  ou  descendantes.  Dans  le  premier  cas  la 
marche  de  la  température,  qui  rappelle  assez  bien  la  période  trahiante  du  début 
de  la  fièvre  typhoïde,  est  souvent  l'indice  de  l'aggravation  d'une  maladie  (fig.  9); 
la  période  des  oscillations  descendantes  est  au  contraire  d'un  pronostic  le  plus 
souvent  favorable  (fig.  10).  Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  période  stationnaire  se 
diviser  en  deux  sections,  la  première  assez  régulière,  la  seconde  ascendante  ou 
descendante' suivant  l'issue  de  la  maladie.  Assez  fréquemment  aussi  la  fin  du 
fastigium  à  oscillations  stationnaires  se  caractérise  par  une  élévation  brusque  et 
considérable,  presque  immédiatement  suivie  de  la  défervescence. 
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La  période  de  tastigiura  discontinu  ou  rémittent  est  caractérisée  par  les  dif- 
férences qui  existent  entre  la  température  du  matin  et  celle  du  soir.  La  courbe 
thermique  figure  des  lors  de  grandes  oscillations,  le  maximum  de  la  température 
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Fifr.  9.  —  Fastigium 
à  oscillations  ascendantes. 


Fig.  10.  —  Fastigium 
à  oscillations  descendantes. 


■dépasssant  souvent  de  2  ou  3  degrés  son  minimum.  Parfois  la  ligne  des  som- 
mets reste  horizontale.  Le  plus  souvent  les  plus  grandes  irrégularités  peuvent 
être  constatées.  Dans  la  fièvz'e  typhoïde,  cette  marche  de  la  température  est 
assez  fréquente,  et  souvent  d'une  assez   longue  durée  (fig.  H),  plus  souvent 
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Fig.  11.  —  Fastigium  discontinu  ou  rémittent 
{lièvre  tjplioïde). 


Fig.  12.  —  Fastigium  discontinu; 
type  rémitlenl. 


encore  on  l'observe  dans  les  maladies  catarrhales,  le  rhumatisme  polyarticu- 
laire,  la  pyohémie,  l'érysipèle,  la  fièvre  hectique,  les  fièvres  de  suppura- 
tion, etc.  Dans  les  cas  légers,  les  rémissions  du  matin  retombent  plus  ou  moins 
profondément  au-dessous  de  l'élévation  moyenne,  qui  d'ordinaire  caractérise  la 
maladie  {tijpe  rémittent,  fig.  12)  ;  dans  les  cas  graves,  les  modifications  matu- 
tinales  restent  au-dessus  du  niveau  qu'atteint  d'ordinaire  le  fastigium  de  la 
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maladie  où  on  les  observe,  les  exacerbations  du  soir  s'en  écartent  en  le  surpas- 
sant de  beaucoup  (c'est  le  type  exacerbant  de  Wunderlicb)  (fig.  15).  D'ailleurs 
les  irrégularités  de  ce  type  discontinu  sont  nombreuses,  et  dues  parfois  à  des 
causes  si  insignifiantes,  qu'aucune  règle  précise  ne  saurait  être  posée  à  leur 

égard.  La  diz'ection  générale  que  suit  la  courbe  est  d'ailleurs, 

comme  dans  la  forme  continue,  ou  bien  uniforme,  ou  ascen- 
dante ou  descendante,  et  ces  variations  correspondent  assez 
bien  à  la  gravité  de  la  maladie.  La  durée  du  fastigium  est  très- 
variable  ;  en  général  elle  est  plus  longue  dans  le  type  discon- 
tinu. Le  fastigium  est  assez  souvent  unique  ;  il  est  cependant 
des  affections  où  il  est  multiple,  par  exemple,  dans  la  fièvre 
typhoïde  avec  rechute,  la  fièvre  récurrente,  la  variole,  l'érysi- 
pèle  de  la  face,  le  rhumatisme  articulaire,  etc.  Dans  ces  cas 
les  fastigia  mulliples  sont  d'ordinaire  différents,  et  d'autant 
plus  graves  que  les  derniers  ont  une  hauteur  plus  considé- 
rable et  d'une  plus  longue  durée. 

La  fin  du  fastigium  peut  être  brusque  et  se  continuer  im- 
médiatement avec  la  période  de  terminaison  ou  la  période 
préagonique.  Parfois  cependant,  entre  la  période  de  fastigium 
et  la  période  de  défervescence,  survient  une  période  indécise 
à  laquelle  Wunderlicb  a  donné  le  nom  de  stade  amphibole 
Celle-ci  est  caractérisée  par  des  écarts  isolés  ou  d'autres  dé- 
viations de  la  température,  des  exacerbations  et  des  rémis- 
sions souvent  très-accentuées  et  se  rencontrant  à  des  époques  de  la  journée 
très-variables;  par  des  collapsus  intercurrents,  des  recrudescences  et  des  amé- 
liorations  se  montrant  sans  motifs,  une  température  moyenne  toujours  moins 

élevée  que  celle  du  fastigium.  La  durée  de  ce  stade 
amphibole  est  surtout  longue  dans  les  fièvres  ty- 
phoïdes graves.  Il  n'est  parfois  que  de  quelques 
jours,  mais  il  peut  aussi  durer  des  semaines  en- 
tières. 

3°  La  période  descendante  ou  de  défervescence 
est'  parfois  précédée  d'une  ascension  brusque  et 
transitoire  de  la  température  {perturbation  critique) 
(fig.  14),  d'autres  fois  elle  succède  peu  à  peu  et 
lentement  à  la  période  stationnaire.  Parfois  la  des- 
cente est  brusque  [défervescence  rapide,  crise)  et 
la  température  tombe  de  2"  à  5°  dans  l'espace  de 
vingt-quatre  à  trente-six  heures.  Plus  souvent  la 
défervescence  rapide  se  fait  en  deux  ou  trois  jours, 
et,  au  lieu  de  se  caractériser  par  une  ligne  de  des- 
cente continue,  présente  une  ou  deux  exacerbations 
vespérales  dont  la  hauteur  cependant  n'atteint  ja- 
mais le  degré  de  la  période  stationnaire.  Parfois  il 
existe,  au  moment  où  s'annonce  la  défervescence, 
une  courte  période  d'hésitation  pendant  laquelle  la 
température  baisse  lentement  et  graduellement  durant  douze  ou  dix-huit  heures 
pour  tomber  ensuite  très-rapidement.  Ces  défervescences  rapides  s'observent,  en 
général,  dans  toutes  les  maladies  où  l'ascension  a  été  très-rapide  et,  en  particu- 
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lier,  dans  la  pneumonie,  la  rougeole,  la  varioloïde,  l'érpipèle  de  la  face,  les 
fièvres  récurrentes,  etc.  Elles  sont,  dans  tous  les  cas,  l'indice  d'une  guérison 
prochaine.  Lorsque,  au  contraire,  on  les  constate  dans  le  cours  d'une  tièvre 
typhoïde,  elles  sont  liées  à  l'existence  d'une  complication  grave  (hémorrhagie, 
perforation  intestinale,  etc.),  ou  bien  elles  sont  en  relation  avec  les  symptômes 
graves  qui  caractérisent  le  coUapsus. 

La  défervescence  lente,  graduelle  [lijsis),  est  souvent  continue  durant  quatre 
à  cinq  jours,  ou  même  toute  une  semaine.  La  ligne  qui  joint  les  sommets  de  la 
courbe  ou  les  points  qui  indiquent  les  températures  les  moins  élevées  est,  dans 
ce  cas,  une  ligne  oblique  descendante.  La  forme  de  la  courbe  rappelle  celle  des 
oscillations  descendantes  de  la  période  d'état  (fig.  15).  C'est  ce  qui  se  voit  sur- 
tout dans  la  fièvre  typhoïde  bénigne  ou  normale,  quelquefois  dans  la  pneumo- 
nie ou  la  fièvre  catarrhale.  D'autres  fois,  la  forme  affectée  par  la  ligne  de  des- 
cente est  moins  régulière.  Il  existe  des  exacerbations  vespérales  considérables  ; 
celles-ci  peuvent  même,  durant  plusieurs  jours,  atteindre  le  même  niveau  ; 
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Fig.  15.  —  Défervescence  lente; 
lysis;  type  continu  (fièvre  typhoïde). 


Fig^-  16.  —  Défervescence  lente; 
lysis;  type  rémittent  (fièvre  typhoïde) 


toutefois,  la  ligne  de  descente  n'en  est  pas  moins  très-évidente  lorsqu'on  vient 
à  joindre  les  points  qui  indiquent  les  tempéz^atures  de  plus  en  plus  basses  du 
matin.  On  peut  voir,  d'ailleurs,  ces  oscillations  thermiques  offrir  une  marche 
assez  régulière,  les  élévations  vespérales  restant  assez  notables  par  rapport  aux 
abaissements  du  matin,  mais  le  degré  de  la  température  de  chaque  soir  dépas- 
sant toujours  le  degré  du  jour  suivant  (fig.  16).  Dans  d'autres  circonstances,  les 
oscillations  longtemps  assez  marquées  finissent  par  s'atténuer  et  la  température 
du  soir,  tout  en  diminuant  progressivement,  se  rapproche  peu  à  peu  de  celle  du 
matin.  Toutes  ces  formes  s'observent  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  les  écarts 
entre  la  température  du  soir  et  celle  du  matin,  lorsqu'ils  persistent  longtemps, 
sont  surtout  l'indice  d'une  fièvre  de  résorption  secondaire,  et  on  peut  les  obser- 
ver dans  toutes  les  maladies  graves  (péritonite,  péricardite,  rhumatisme  articu- 
laire, pyohémie,  etc.).  Ces  défervescences  à  forme  rémittente  sont  fréquem- 
ment aussi  l'indice  du  collapsus. 
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4"  La  période  de  terminaison  est  très-différente  suivant  que  la  maladie  se 
termine  par  la  guérison  ou  que,  au  contraire,  à  la  période  stationnaire  succède 
immédiatement  la  période  préagonique.  Dans  les  cas  où  la  convalescence  est 
normale,  la  température,  après  la  période  de  défervescence,  ne  subit  plus  que 
les  oscillations  qui  caractérisent  la  température  normale,  tout  en  se  maintenant 
fréquemment  à    un  degré  inférieur.    Parfois  cependant  il  existe  encore  une 

assez  grande  irrégularité,  les  ascensions  vespérales 
s'élevant  parfois  assez  haut  durant  plusieurs  jours^ 
sans  que  l'on  puisse  aisément  reconnaître  la  cause 
de  ces  oscillations.  Souvent  aussi  le  moindre  écart 
de  régime,  la  plus  légère  fatigue  intellectuelle  ou 
physique,  provoquent  une  ascension  souvent  consi- 
dérable. Si  ces  ascensions  sont  éphémères  elles  n'ont 
aucune  gravité.  Toutes  les  fois  qu'elles  durent  quel- 
ques jours  (à  moins  que  l'on  n'ait  affaire  à  un 
rhumatisme  articulaire  aigu)  il  faut  craindre  une 
rechute  ou  une  complication. 

Quand  la  maladie  doit  se  terminer  par  la  mort, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  la  période  à  laquelle  celle- 
ci  se  constate,  le  stade  préagonique  peut  être  ascen- 
dant, descendant  ou  irrégulier.  Dans  le  type  ascen- 
dant la  température,  quelquefois  interrompue  par  des  rémissions  matinales,  ne 
cesse  de  monter  jusqu'au  moment  de  la  mort.  Sa  courbe  thermique  rappelle  dès 
lors  assez  bien  celle  de  la  période  d'ascension  d'une  fièvre  typhoïde,  et  la  mort 
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Fig.  18.  — Période  agonique; 
type  ascendant  rapide. 


Fig.  19.  —  Période  agonique; 
type  ascendant  brisé. 


Fig.  20.  —  Période  agonique"; 
type  irrégulier. 


survient  après  deux  ou  six  jours  sans  qu'il  y  ait  eu  ascension  excessive  ou  brusque 
de  la  température  (fig.  17).  Plus  fréquemment,  après  quelques  perturbations 
qui  donnent  à  la  courbe  un  aspect  irrégulier,  survient  une  ascension  brusque, 
modérée  d'abord,  bientôt  excessivement  rapide  atteignant  parfois  les  degrés  les 
plus  élevés  de  la  température  (fig.  18);  quelquefois  enfin,  sous  l'influence  d'une 
comprication  grave  (hémorrhagie  intestinale,  coUapsus),  la  température  très- 
élevée  d'abord  s'abaisse  brusquement  et,  si  la  mort  ne  survient  pas  à  ce  moment. 
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se  relève  ensuite  non  moins  rapidement  pour  atteindre  les  degrés  les  plus  éle- 
vés de  l'ascension  thermique  {type  ascendant  brisé  de  Jaccoud)  (fig.  19). 

Le  type  descendant  est  beaucoup  plus  fréquent  et  beaucoup  plus  important 
à  noter,  puisqu'il  pourrait  faire  penser  à  une  amélioration  de  la  maladie,  si  l'on 
ne  constatait  en  même  temps  une  accélération  très-marquée  du  pouls.  Il  peut 
être  caractérisé  par  une  chute  lente  et  graduelle  de  la  température  ou  bien  par 
une  défervescence  brusque  suivie  d'une  ascension  agonique  rapide  (type  ascen- 
dant brisé)  ou  bien  encore  par  une  série  d'oscillations  descendantes  terminée, 
au  moment  où  l'on  s'y  attend  le  moins,  par  une  ascension  agonique  assez  élevée. 
Fréquemment  d'ailleurs,  ce  sont  les  caractères  du  pouls  et  l'insuffisance  respi- 
ratoire qui  peuvent  seuls  indiquer,  alors  que  la  température  s'abaisse  lente- 
ment et  progressivement,  la  gravité  de  la  défervescence  préagonique. 

Le  troisième  type  que  M.  Jaccoud  désigne  sous  le  nom  de  type  irrégulier 
se  caractérise  par  des  variations  thermiques  tout  à  fait  exceptionnelles.  Des 
écarts  de  3"  et  même  4°  peuvent  exister  entre  la  température  du  matin  et  celle 
du  soir  et  le  malade  succombe  à  un  moment  où  l'ascension  est  exceptionnellement 
élevée  (fig.  20).  Ce  type  s'observe  surtout  dans  la  pylioémie  ou  bien  après  des 
perturbations  thérapeutiques  gi'aves  (Wunderlich). 

Au  moment  de  la  mort  il  peut  survenir  un  abaissement  thermique  qui  se 
continue  de  plus  en  plus  rapidement  après  la  mort.  D'autres  fois,  il  se  présente 
pendant  l'agonie  une  élévation  rapide  de  la  température  montant  jusqu'à  un 
degré  extraordinaire,  quelle  qu'ait  été  l'ascension  pendant  la  maladie  fébrile. 
Cette  ascension  agonique  peut  d'ailleurs  continuer  quelque  temps  après  la  mort 
(choléra,  maladies  hyperpyréliques),  ce  qui  s'expliquerait  d'après  Wunderlich, 
Huppert,  Thomas,  etc.,  par  l'influence  des  processus  chimiques  qui  se  produi- 
raient dans  les  muscles  sous  l'influence  du  début  de  la  putréfaction  et  surtout 
par  l'arrêt  brusque  des  pertes  de  calorique  dues  à  la  respiration  et  aux  sécré- 
tions. Ces  élévations  thermiques  considérables  sont-elles  le  signe  ou  la  cause  de 
la  mort  et  faut-il  admettre  avec  Senator  que  celle-ci  ne  survient  que  «  parce 
que  sous  l'influence  d'une  cause  quelconque  la  température  s'élève  à  une  hau- 
teur incompatible  avec  la  vie  »  ?  Ce  sont  des  questions  que  nous  discuterons 
plus  loin  ;  bornons-nous  ici  à  faire  remarquer  que  la  mort  dans  les  maladies 
fébriles  survient  plus  fréquemment  dans  les  cas  où  la  température  ne  s'élève 
point  à  ces  chiffi-es  si  élevés  et  que,  d'autre  part,  les  accidents  et  les  lésions 
anatomiques  dans  les  maladies  fébriles  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec 
l'intensité  du  mouvement  fébrile. 

Après  la  mort,  la  température  s'abaisse  lentement  au  début,  plus  rapidement 
ensuite,  de  manière  que  l'on  a  pu  considérer  cet  abaissement  progressif  de  la 
température  comme  l'un  des  signes  les  plus  caractéristiques  dé  la  mort  (Bouchut). 
Parfois,  il  existe  immédiatement  après  la  mort  une  légère  élévation  (choléra) 
de  très-courte  durée. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  différentes  modifications  que  peut  pré- 
senter la  température  du  corps  pendant  toute  la  durée  d'an  accès  fébrile.  Pour 
être  plus  complet  nous  avons  pris  comme  type  une  fièvre  continue.  Il  nous  res- 
terait à  indiquer  les  variétés  qu'impriment  à  cette  marche  de  la  température 
fébrile  les  diverses  fièvres  qui  présentent  dans  leur  évolution  une  courbe  ther- 
mique caractéristique.  Mais  cette  étude  sera  faite  avec  plus  de  profit  quand 
nous  essayerons  de  classer  les  fièvres  en  tenant  compte  non-seulement  des 
causes  qui  les  déterminent,  mais  encore  des  symptômes  qu'elles  présentent. 
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II.  Troubles  de  la  circulation.     Pouls.     Alors  que  les  anciens,  et  en  particu- 
lier Sylvius,  Boerhaave,  Sauvages,  Stoll,  etc.,  etc.,  considéraient  la  fréquence  ou  la 
force  du  pouls  comme  l'un  des  caractères  essentiels  et  pathognomoniques  de  la 
fièvre,  dans  ces'dernières  années  les  recherches  dethermométrie  clinique  ont  trop 
souvent  fait  négliger  l'étude  des  troubles   de  la  circulation  dans  les  maladies 
fébriles.  C'est  en  vain  que  Marey  et  Lorain  se  sont  efforcés  de  montrer  que 
l'étude  sphygmographiquc  du  pouls,  son  dicrotisme,  ses  irrégularités,  sa  force, 
son  ampleur,  pouvaient  donner  au  diagnostic  des  indications  souvent  précieuses. 
La  difficulté  de  ces  recherches,  les  qualités  vai'iables  du  pouls,  dans  les  diverses 
maladies  et  même  chez  différents  sujets,  ont  déterminé  la  plupart  des  cliniciens 
à  subordonner  aux  études  thermomélriques  celles  de  sphygmographie  clinique. 
On  verra  aux  articles  Pools  et  Sphygmographie  quelles  sont  les  précautions  à 
prendre  pour  arriver  à  quelques  résultats  positifs.  Contentons-nous  de  rappeler 
ici  que  l'âge  du  sujet,  sa  taille,  les  exercices  divers  auxquels  il  peut  être  sou- 
mis, les  émotions,  l'état  de  diète  ou  de  digestion,  le  décubitus,  etc.,  peuvent 
souvent  modifier  la  fréquence  et  les  caractères  du  pouls.  Tandis  que  la  tempé- 
rature normale  du  corps  humain  et  même  ses  variations  journalières  ont  pu 
être  à  peu  près  établies,  nous  ne  savons  que  peu  de  chose  au  sujet  du  nombre 
des  pulsations   et  des  variations  du  pouls  dans  les  conditions  physiologiques. 
Donné,  Prompt,  Ba3rensprung,  ont  bien  cherché  à  fixer  les  maxima  et  les  minima 
du  nombre  des  pulsations.  Billard,  Valleix,   Rochoux,   Dechambre,  etc.,  ont 
étudié  l'influence  de  l'âge,  de  la  taille,  de  l'état  de  santé  ou  de  maladie  sur  le 
nombre  des  battements  du  cœur  et  des  artères,  mais  aucune  loi  n'a  pu  être 
définitivement  formulée  comme  pour  la  température.  Il  en  résulte  que,  négli- 
geant trop  fréquemment  l'étude  du  pouls,  la  plupart  des  cliniciens  se  sont  con- 
tentés  de  faire  remarquer  sa  variabilité  et   d'en  conclure  qu'il  peut  y  avoir 
fièvre  sans  accélération  de  la  circulation,  et  inversement  une  très-grande  fré- 
quence  du    pouls  sans   fièvre,  et  que,  par  conséquent,  «  dans  l'augmentation 
et  la  diminution   de  l'accès  fébrile,   température  et   pouls  ne  sont   pas  des 
termes  absolument  correspondants  »    (Hirtz).   Ainsi  exprimée  d'une  manière 
tout  à  fait  générale,  cette  proposition  peut  être  considérée  comme  vraie.  Il  est 
des  maladies,  la  méningite,  par  exemple,  qui  s'accompagnent  d'une  élévation 
considérable  de  la  température  centrale  avec  irrégularité  et  ralentissement  du 
pouls.  Il  en  est  d'autres  où  l'on  voit  un  pouls  excessivement  fréquent  se  mon- 
trer en  même  temps  qu'une  température  peu   élevée.  Mais  si  l'on  tient  compte 
des  observations  infiniment  plus  nombreuses  faites  dans  les  cas  de  fièvre  typhoïde, 
de  fièvre  intermittente,  de  pneumonie,  etc.,  on  voit  que,  d'une  manière  géné- 
rale, la  moyenne  du  nombre  des  pulsations  artérielles  s'accroît  et  diminue  en 
même  temps  que  la  température  fébrile.  C'est  ce  que  plusieurs  cliniciens,  et 
parmi  eux   Liebermeister,    se  sont  efforcés   de  démontrer.  Le  tableau  suivant, 
cité  par  Liebermeister,  prouve  d'une  manière  évidente  cette  proposition  : 


Température.   .   . 

minimum 
Pouls.  {  maximum 

moyenne. 


ô7« 
43 
12i 
78,6 


57°,o 

a 

130 

8-4,1 


58° 
52 
148 
91,2 


38°,5 
52 
160' 
94,7 


39'> 

Ci 

150 

99, 


39",5 

64 
144 
102,5 


40° 

72 
lo8 
108,5 


40°, 5 

76 
132 
109,4 


41° 

66 

160 

110 


41°,3 
88 
160 
118,6 


42» 
114 
168 
137,5 


Dans  ce  tableau,  les  chiffres  indiquant  les  pulsations  minimum  et  maximum 
ont  été  trouvés  sur  des  malades  chez  lesquels  la  température  axillaire  était  celle 
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indiquée  dans  la  première  ligne.  Pour  obtenir  la  moyenne  des  pulsations  cor- 
respondant à  ces  températures,  Wunderlich  a  fait  un  très-grand  nombre  d'ob- 
servations, en  prenant  le  nombre  des  pulsations  de  malades  dont  la  tempéra- 
ture était  très-voisine  de  37%  puis  comprise  entre  57"  et  37°, 5,  allant  de  37», 5 
à  38%  etc.  Ces  moyennes  ont  été  calculées,  dit-il,  de  manière  à  ne  laisser  aucun 
doute  sur  leur  exactitude.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  particularités  que 
montre  ce  tableau,  ni  sur  les  interprétations  de  l'auteur;  nous  ne  l'avons  cité 
que  pour  montrer  qu'il  serait  inexact  de  ne  pas  admettre  un  rapport  assez  con- 
stant entre  le  nombre  des  pulsations  et  je  chiffre  de  la  température;  mais  nous 
ne  croyons  pas  à  l'exactitude  mathématique  des  lois  de  ce  genre,  et  nous  pen- 
sons que  Liebermester  a  singulièrement  exagéré  les  faits,  en  soutenant  que  le 
nombre  des  pulsations  pouvait  être  approximativement  déterminé  par  la  for- 
mule suivante  : 

P.  =  80  +  8(1.-^57). 

Ce  qu'il  nous  faut  retenir,  c'est  que  le  nombre  des  battements  du  cœur  et  par 
conséquent  celui  des  pulsations  artérielles  dépendent  en  grande  partie  de  l'in- 
fluence exercée  par  la  chaleur  sur  le  muscle  cœur  (expériences  de  Cl.  Bernard, 
Calliburcès,  Schelske,  Cyon,  etc.)  ;  que  ce  nombre  des  pulsations  est  en  rapport 
assez  direct  avec  la  température  fébrile  (Tiedler  a  même  constaté  que  le  nombre 
des  pulsations  du  fœtus  était  dans  un  rapport  plus  direct  avec  le  degré  de  la 
température  de  la  mère  qu'avec  le  nombre  de  ses  pulsations)  ;  enfin,  que  si  Tonne 
peut  déduire  encore  de  la  fréquence  du  pouls  des  indications  diagnostiques  et 
pronostiques  bien  précises,  il  est  cependant  très-utile  de  toujours  noter,  pour 
•  en  tirer  parti  le  jour  où  ces  questions  seront  mieux  connues,  le  nombre  des 
pulsations  d'un  malade. 

En  même  temps  que  sa  fréquence,  le  pouls  présente  d'autres  caractères.  Pen- 
dant la  période  de  frisson,  il  est  petit,  serré  ;  durant  le  stade  de  chaleur,  il  est 


Fig.  21.  —  Pouls  dans  la  fièvre  typlioïjo  (Marey). 

plein,  dur,  résistant,  quelquefois  intermittent;  il  devient  plus  mou,  tout  en  con- 
servant son  ampleur,  pendant  la  période  de  sueur.  De  plus,  si  au  lieu  de  se  bor- 
ner aux  notions  fournies  par  l'exploration  digitale  on  a  recours  au  sphygmogra- 


Fjg.  22.  —  Pouls  dans  la  pneumonie  typhcïde  (Marey). 

phe,  on  constate  que  l'exagération  du  dicrotisme  est  l'un  des  caractères  les 
plus  constants  de  la  fièvre.  Dans  la  fièvre  typhoide  surtout  (fig.  21),  mais  en 
général  dans  tous  les  accès  fébriles  d'une  certaine  durée  (fig.  22),  le  dicrotisme 
augmente  au  point  de  devenir  perceptible  au  moindre  toucher.  Mais  le  dicro- 
tisme lui-même  ne  peut  servir  à  caractériser  le  mouvement  fébrile,  ni  fournir  des 
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indications  diagnostiques  ou  pronostiques  suffisamment  précises.  Nous  renvoyons 
donc  à  l'article  Pouls  pour  l'élude  de  toutes  les  conditions  qui  peuvent  modifier 
les  caractères  du  pouls.  (Consultez  aussi  Cardiographe,  Cœur,  Circulation. ) 

La  fréquence  du  pouls,  considére'e  surtout  pendant  la  période  de  chaleur,  et 
l'augmentation  de  la  force  des  battements  du  cœur,  modifient  la  circulation  ; 
mais  il  serait  inexact  de  croire  que,  pendant  la  fièvre,  la  circulation  soit  à  la 
fois  plus  rapide  et  plus  abondante  dans  toutes  les  parties  du  corps.  En  étudiant 
la  température  périphérique,  comparée  à  la  température  centrale,  nous  avons 
déjà  vu  qu'il  existait  pendant  la  périod(î  de  froid  une  diminution  notable  dans 
la  rapidité  de  la  circulation  périphérique.  Les  stases  ou  les  coagulations  sangui- 
nes et  les  congestions  hypostatiques  montrent  bien  que  la  fréquence  des  pulsa- 
tions, surtout  lorsqu'il  existe  en  même  temps  une  dégénération  des  parois  du 
cœur,  n'est  nullement  l'indice  d'une  accélération  générale  de  la  circulation. 

Cœur.     Nous  verrons  plus  loiii  quelles  sont  les  altérations  que,  sous  l'in- 
fluence de  l'intensité  et  de  la  durée  du  mouvement  fébrile,  subissent  la  plupart 
des  muscles,  et  en  particulier  le  cœur.  Les  altérations  de  cet  organe  ont  été 
considérées  comme  assez  constantes  pour  pouvoir  être  données  comme  l'un  des 
symptômes  caractéristiques  d'un  état  fébrile  continu.  On  a  même  été  plus  loin, 
puisque  l'on  a  considéré  la  fièvre  comme  «  un  feu  intérieur  né  dans  le  cœur 
et  se  propageant  au  reste  du  corps  »   (Galicn),  ou,  plus  récemment,  comme 
une  angéiocardite  caractérisée  par  la  rougeur  de  la  membrane  interne  du  cœur 
et  des  vaisseaux  (Bouillaud).  Nous  avons  déjà  dit  ce  qu'il  faut  penser  de  cette 
opinion.  Nous  nous  bornerons  à  constater  qu'au  point  de  vue  séméiologique 
on  trouve  parfois  à  l'auscultation  du  cœur  un  souffle  doux  de  la  pointe  qui 
disparaît  en  même  temps  que   s'atténuent  les  divers  symptômes  fébriles.  Ce 
souffle,  qui  ne  peut  être  confondu  avec  le  souffle  de  la  base  si  fréquent  dans 
toutes  les  maladies  fébriles,  paraît  tenir  à  l'altération  des  muscles  papillaires. 
Fréquemment  nous  l'avons  observé  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Eu 
même  temps  qu'apparaît  ce  souffle,  on  voft  souvent  le  premier  bruit  du  cœur 
diminuer  très-notablement,  de  telle  façon  qu'à  la  base  on  ne  perçoit  plus  que  le 
deuxième  bruit  du  cœur.  Au  début  du  mouvement  fébrile,  au  conti*aire,  les  deux 
bruits  sont  retentissants,  bien  frappés,  souvent  même  à  timbre  métallique.  Ce 
retentissement  exagéa-é  des  bruits  du  cœur  dépend  à  la  fois  de  l'énergie  des  con- 
tractions et  du  renforcement  que  détermine  la  distension  gazeuse  de  l'estomac. 
III.  Les  troubles  de  la  respiration  sont  moins  caractéristiques,  mais  tout  aussi 
constants  que  ceux  de  la  circulation.  En  général,   dès  que  les  premiers  frissons 
apparaissent,  la  respiration  s'accélère  de  telle  sorte  que  le  nombre  des  inspira- 
tions peut  être  de  30  et  même  de  50  par  minute.  La  respiration  est  haletante, 
parfois  très-irrégulière  (méningite).  Enfin,  les  produits  de  la   respiration  sont 
modifiés,  et  le  icbricitant  expire  une  quantité  d'acide  carbonique  beaucoup  plus 
considérable.  Nous  n'avons  point  à  décrire  ici  les  appareils  dont  se  sont  servis 
Leyden  et  Liebermeister  pour  démontrer  cette  proposition.  Nous  nous  contente- 
rons de  citer,  d'après  ce  dernier  auieur  [Eandbuch  der  Path.  und    Thérapie 
des  Fiebers,  1875,  p.  528),  les  résultats  qu'il  a  obtenus.  Dans  un  cas  de  fièvre 
intermittente,  Liebermeister  mesure  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalée  par 
le  malade  durant  les  périodes  d'apyrexie,  de  chaleur  et  de   sueur.  La  première 
colonne  du  tableau  ci-dessous  représente  les  proportions  d'acide  carbonique  me- 
surées de  demi-heure  en  demi-heure,  alors  que  la  température  oscillait  de  37® 
(au  début)  à  36°, 4  à  la  fin  de  l'expérience.  —  La  deuxième  colonne  indique  les 
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proportions  d'acide  carbonique  exhalées  pendant  la  période  de  chaleur.  Qua- 
rante-trois minutes  avant  l'expérience,  la  température  était  à  38», 1.  Au  début 
de  l'expérience,  le  frisson  avait  cessé  et  la  température  était  à  59°, 5.  Qua- 
rante minutes  plus  tard,  elle  montait  à  40», 5  pour  retomber  à  59°,9  neuf  mi- 
nutes après  la  fin  de  l'expérience.  —  La  troisième  colonne  donne  les  quantités 
d'acide  carbonique  durant  le  stade  de  sueur.  La  température  était  à  40°  trois 
heures  avant  l'expérience  ;  elle  était  tombée  à  o8°,3  trente-huit  minutes  après 
son  début,  et  durant  toute  la  durée  de  l'expérience  on  avait  constaté  une  suda- 
tion abondante.  —  La  quatrième  colonne,  enfin,  se  rapporte  à  un  état  apyrétique 
provoqué  par  l'absorption  de  l^%oO  de  sulfate  de  quinine  et  durant  depuis  deux 
jours. 


APYREXIE. 

STADE 

DE    CHALEUR. 

STADE 

DE   SUEl'R. 

GUÉRISON. 

APTREXIE. 

1"  demi-heure 

2"         —          

5°          —           

i'         —           

En  deux  heures 

13,8  CO- 

15,0 

14,6 

14,7 

20,7 
19,2 
19,0 

18,7 

19,6 

17,8 
18,8 
17,5 

16,1 

16,9 

13,1 

•  13,8 

58'',  1  CO- 

77,6  ce 

75,5 

65,9 

Ce  tableau  nous  montre  bien  la  proportion  d'acide  carbonique  exhalé  augmen- 
tant pendant  la  période  de  chaleur  sèche,  se  maintenant  à  un  degré  élevé  pen- 
dant la  période  de  sueur,  et  ne  redevenant  à  peu  près  normale  qu'au  moment 
de  la  guérison.  Cependant  il  ne  faut  pas  croire  que  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique exhalée  croisse  proportionnellement  à  l'élévation  de  la  température.  Les 
observations  de  Liebermeister  démontrent  au  contraire  qu'il  n'en  est  lien.  Pen- 
dant le  frisson,  avant  l'élévation  de  la  température,  une  quantité  très-notable 
d'acide  carbonique  est  éliminée  en  même  temps  que  la  température  s'élève 
rapidement.  Pendant  que  la  température  continue  à  s'élever  lentement  et 
graduellement,  la  proportion  d'acide  carbonique  exhalée  peut  au  contraire 
diminuer  au  lieu  d'augmenter,  bien  qu'elle  reste  encore  assez  considérable. 
Le  tableau  suivant  montre  les  proportions  d'acide  carbonique  éliminées  de 
demi-heure  en  demi-heure  pendant  la  période  d'invasion  de  la  fièvre,  c'est-à- 
dire  durant  le  stade  de  frisson  et  le  stade  de  chaleur. 

11  s'agit  d'un  malade  âgé  de  quarante  et  un  ans,  petit,   pesant  54''", 5    et 
atteint  d'une  fièvre  intermittente  quotidienne. 


TEJirÉRATURE 

AUGMENTATION 

ACIDE  CARDONIQL'E 

DD   CORPS   A  LA   FIN  DE 

DE    LA   TEMPÉRATURE 
DURANT 

ÉLIMINÉ 

CHAQnE     PÉRIODE. 

CHAQUE  PÉRIODE. 

(par  grammes). 

Dans  la  1"  demi-heure.    ,    .    . 

56°,9 

0°.l 

15,85 

Dans  la  2'          —           .... 

37°, 55 

0°,63 

19,07 

Dans  la  5'          —           .... 

39°  ,43 

1°,9 

34,49 

Dans  la  4*         —          .... 

59-,85 

0«,4 

19,50 

Dans  la  5'          —           .... 

59°,83 

0°,0 

17,99 

Dans  la  6»         —          .... 

59°,  85 

0°,0 

17,15 

S'iOo 

122,03 
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On  voit  donc  que  pendant  la  troisième  demi-heure,  alors  que  la  température 
s'élève  rapidement,  il  est  éliminé  en  une  demi-heure  une  quantité  considérable 
d'acide  carbonique.  Plus  tard  la  température  monte  encore,  et  cependant  la 
quantité  d'acide  carbonique  éliminé  diminue  ;  enfin,  dans  les  deux  dernières 
demi-heures,  la  température  restant  constante  et  élevée  à  près  de  40",  l'élimi- 
nation de  l'acide  carbonique  n'est  plus  aussi  considérable. 

Dans  une  deuxième  série  d'expériences  faites  sur  le  même  malade,  les  résul- 
tats sont  les  mêmes. 


TEMPÉRATURE 

AUGMENTATION 

ACIDE  CARBONIQUE 

DE, LA    TEMPERATURE 

DD   CORPS  A  LA  FI.N   DE 

DURANT 

ELIMINE 

CHAQUE    PÉRIODE. 

CHAQUE  PÉRIODE. 

(par  grammes). 

Dans  la  1"  demi-heure  .... 

3"°,0 

0°,05 

13,00 

Dans  la  2'          —           .... 

7,1'A 

OM 

13,67 

Dans  la  ô°          —           .... 

37%75 

0°,6o 

19,48 

Dans  la  4'          —           .... 

39°,4 

1°,63 

31,44 

Dans  la  5«          —           .... 

59',9 

0°,3 

18,52 

Dans  la  6'          —           .... 
En  trois  heures 

iO",^ 

0",3 

19,07 

3%23 

114,98 

On  voit  en  effet  que  dans  la  quatrième  demi-heure  la  proportion  d'acide 
carbonique  s'élève  à  31ss44.  L'élévation  absolue  de  la  température  n'est  donc 
pas  la  cause  déterminante  de  l'élimination  de  l'acide  carbonique.  Cette  élimi- 
nation est  en  rapport  direct  avec  la  rapidité  de  l'accroissement  de  la  tempéra- 
ture. La  production  de  l'acide  carbonique  éliminé  est  proportionnelle  à  l'inten- 
sité de  la  chaleur  développée. 

Nous  pouvons  conclure  de  ces  expériences  que  l'acide  carbonique  produit 
s'élimine  au  moment  de  sa  formation  ;  que  cette  quantité  d'acide  carbonique 
éliminée  peut  servir  à  mesurer  l'activité  des  combustions  organiques  ;  que 
celles-ci  sont  surtout  intenses  au  début  du  mouvement  fébrile,  pendant  la  période 
de  frisson,  ou  mieux  encore  au  moment  oiî  la  température  centrale  s'élève  avec 
la  plus  grande  l'apidité.  L'élévation  de  la  température  est  donc  en  rapport  direct 
avec  l'intensité  des  combustions  intra-organiques.  Nous  allons  voir  que  l'étude 
des  produits  sécrétés  par  l'organisme  fébricitant  concourt  à  prouver  ce  fait. 

Ces  conclusions  ont  été,  il  est  vrai,  assez  vivement  combattues  par  Senator. 
Non-seulement  cet  auteur  a  nié  que  la  proportion  d'acide  carbonique  éliminé 
soit  aussi  considérable  que  l'avait  pi'étendu  Liebermeister,  mais  il  a  surtout 
cherché  à  prouver  que  l'augmentation  de  la  proportion  d'acide  carbonique  exhalé, 
dans  les  cas  où  elle  existe,  tient  à  une  simple  exagération  de  l'excrétion  de  ce 
gaz.  Celle-ci,  en  effet,  se  trouve  favorisée,  1°  par  l'augmentation  de  la  différence 
(Je  température  entre  le  corps  et  le  milieu  ambiant  ;  2°  par  l'élimination  d'une 
partie  de  l'acide  carbonique  fixe  du  sang,  élimination  que  provoque  l'acidité 
exagérée  du  sang  fébrile  ;  3°  par  l'accélération  de  la  circulation  et  l'augmenta- 
tion de  la  tension  du  sang  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  ;  4"  par  l'accélération 
de  la  ventilation  pulmonaire.  Pour  mieux  démontrer  ces  propositions,  Senator  a 
mesuré  la  quantité  d'acide  carbonique  contenue  dans  le  sang  d'un  animal  fébri- 
citant, et  il  a  soutenu,  d'accord  avec  Zuntz,  que  le  sang  de  la  fémorale  d'un 
chien  qui,  à  l'état  normal,  contient  28  pour  100  en  volume  d'acide  carbonique, 
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n'en  renferme  plus  pendant  la  fièvre  que  23  pour  iOO.  Nous  aurons  à  re- 
venir sur  ce  sujet  et  à  discuter  les  observations  de  Senator,  quand  nous  nous 
occuperons  de  la  palhogénie  du  processus  fébrile.  Bornons-nous  pour  l'instant  à 
constater  que  presque  tous  les  observateurs  sont  d'accord  pour  aftirraer  l'aug- 
mentation de  l'exhalation  de  l'acide  carbonique. 

La  proportion  d'eau  éliminée  par  la  respiration  est  aussi  notablement  aug- 
mentée pendant  toute  la  durée  du  processus  fébrile  aussi  bien  que  par  la  voie 
rénale  et  la  voie  cutanée.  On  peut  se  rendre  compte  de  ce  fait  en  songeant  que 
le  nombre  des  mouvements  respiratoires  étant  notablement  augmenté,  la  quan- 
tité d'eau  entraînée  par  l'air  expiré  doit  être  aussi  plus  considérable. 

IV.  Troubles  de  sécrétion.  A  côté  des  symptômes  tirés  de  l'étude  de  la  calo- 
rification,  de  la  circulation  et  de  la  respiraticm,  nous  devons  placer  de  suite  les 
troubles  de  sécrétion  et  surtout  ceux  de  la  sécrétion  urinaire.  Ceux-ci,  en  effet, 
sont  aussi  à  classer  parmi  les  plus  constants  dans  toute  espèce  de  fièvre,  et,  bien 
que  l'interprétation  des  faits  observés  soit  ici  des  plus  difficiles,  leur  analyse 
symptomatique  n'en  est  pas  moins  aussi  intéressante  que  nécessaire.  L'élimi- 
nation par  la  peau,  les  reins  et  l'appareil  respiratoire,  d'une  proportion  d'eau 
assez  considérable  (Senator),  modifie  la  composition  du  sang  et  diminue  la  quan- 
tité de  toutes  les  sécrétions  digestives  (Gubler).  La  langue  se  sèche,  la  salive 
se  sécrète  moins,  la  soif  est  vive,  les  matières  alvines  ne  s'éliminent  plus,  à 
moins  qu'il  n'existe  une  lésion  intestinale.  La  surface  de  l'estomac  est  rouge, 
sèche  (Beaumont).  Le  suc  gastrique  ne  se  sécrète  plus  qu'en  proportion  insuf- 
fisante (Schiff).  Cependant  divers  auteurs,  et  en  particulier  Schiff,  Lussana, 
Pavy,  Frericlis,  sont  arrivés  à  ce  résultat  singulier  que  le  pouvoir  digestif  pa- 
raît conservé  par  les  fébricitants,  mais  que  le  suc  gastrique,  recueilli  sur  des 
animaux  atteints  de  fièvre  et  pourvus  de  fistules  gastriques,  a  perdu  toutes  ses 
propriétés.  Manasseïn  {Arch.  de  Virchow,  t.  XV,  1873)  croit  pouvoir  expliquer 
ces  observations  contradictoires  par  la  méthode  employée  pour  recueillir  le  suc 
gastrique  chez  des  animaux  déjà  malades.  En  procédant  rapidement  chez  les 
animaux,  et  en  recueillant,  avec  les  précautions  qu'il  indique,  du  suc  gastrique 
pur,  il  a  pu  formuler  cette  conclusion  que,  chez  les  animaux  atteints  de  fièvre, 
l'action  du  suc  gastrique  est  très-faible,  mais  qu'elle  devient  plus  intense  quand 
on  lui  ajoute  un  acide.  11  suppose  donc  que,  dans  la  fièvre,  la  quantité  d'acide 
excrété  n'est  pas  en  rapport  avec  celle  de  la  pepsine,  et  il  pense  expliquer  ainsi' 
les  résultats  contradictoires  de  ceux  qui  l'ont  précédé.  Quoi  qu'il  en  soit,  on 
peut  donc  affirmer  que  l'activité  des  sécrétions  digestives  est  diminuée  pendant 
la  fièvre.  On  explique  ainsi  non-seulement  la  soif,  l'inappétence,  la  constipation, 
mais  encore  les  nausées,  les  éructactions,  les  vomissements  des  malades  atteints 
de  fièvre. 

Ce  sont  les  modifications  de  la  sécrétion  urinaire  qui  ont  surtout  appelé  l'at- 
tention des  médecins  et  provoqué  le  plus  de  controverses.  De  tout  temps  on  avait 
reconnu  que  les  urines  fébriles  étaient  d'une  coloration  plus  foncée,  que  fré- 
quemment elles  étaient  riches  en  sels  minéraux  qui  pouvaient  se  précipiter  par 
le  refroidissement.  Dans  ces  dernières  années,  en  Allemagne,  et  à  la  clinique  de 
Strasbourg  surtout,  on  a  cherché  s'il  n'était  point  possible  de  trouver,  par  l'ana- 
lyse des  urines,  un  certain  nombre  de  caractères  qui  permissent  de  ju^er  et  de 
mesurer  l'intensité  du  processus  fébrile.  Ce  sont  ces  travaux,  auxquels  restent 
attachés  les  noms  de  Traube,  Wachsmuth,  Vogel,  Huppert,  Moos,  etc.,  en  Alle- 
magne; ceux  de  Hirtz  et  Hepp  à  Strasbourg  ;  de  Ch.  Bouchard,  Brouardel,  etc., 
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à  Paris  ;  de  Sydney-Ringer  et  L.  Beale  en  Angleterre,  qu'il  nous  faut  analyser 
avec  quelques  détails. 

Au  début  d'un  accès  fébrile,  et  pendant  la  période  de  frisson,  l'urine  est 
plus  abondante  que  de  coutume,  en  raison  de  la  pression  exagérée  que  subis- 
sent les  capillaires  rénaux.  Elle  est  claire  à  cause  même  de  la  rapidité  avec 
laquelle  elle  est  émise.  Pendant  la  période  de  chaleur,  l'urine  est  moins  abon- 
dante, fortement  colorée,  souvent  cliargée  de  sels  qui  se  déposent  au  fond  du 
vase.  Ceux-ci,  en  effet,  bien  qu'ils  puissent  être,  d'une  façon  absolue,  en  moins 
"rande  proportion  que  dans  l'urine  normale,  se  pi'écipitent,  à  cause  de  la  très- 
petite  quantité  d'eau  qui  sert  à  les  dissoudre.  Pendant  la  cj-ise  les  urines  de- 
viennent plus  abondantes,  et,  durant  la  convalescence,  il  y  a  souvent  polyurie. 
A  ce  moment,  la  quantité  des  matières  fixes,  et  surtout  du  chlorure  de  sodium, 
de  l'urée  et  des  matières  salines,  augmente  notablement.  Les  urines  sont  parfois 
alors  d'un  brun  sale,  et  déposent  tout  en  restant  assez  abondantes.  «  En  général, 
dit  M.  llirtz  [Dictionnaire  de  médecine  pratique,  t.  XIV,  p.  718),  qui  fournit  à 
l'appui  de  cette  assertion  un  tracé  très-caractéristique,  la  courbe  représentant  la 
quantité  d'urine,  comparée  à  celle  du  thermomètre,  forme  une  direction  diver- 
gente ;  les  plus  hauts  degrés  de  température  concordent  avec  les  plus  faibles 
quantités  d'urine,  et  la  densité  est  en  raison  inverse  de  la  quantité.  » 

11  nous  faut  faire  remarquer  aussi  que  la  composition  des  urines  varie  beau- 
coup suivant  la  nature  de  la  maladie,  le  régime  du  malade,  certaines  conditions 
individuelles,  ett;.  C'est  ainsi  que  la  proportion  de  l'eau  est  très-variable,  et  c'est 
pourquoi  il  importe,  dans  les  analyses  qui  ont  pour  objet  de  fixer  la  quantité 
de  l'urée,  de  l'acide  urique  ou  des  urates  éliminés,  de  calculer  leur  proportion 
non  par  litre  d'urine,  mais  dans  les  vingt-quatre  heures. 

M.  Charvot,  qui  a  étudié  la  composition  des  urines  dans  la  crise  et  la  conva- 
lescence des  pyrexies  (Th.  de  Paris,  1872),  a  même  cru  pouvoir  affirmer  que 
l'on  n'avait  admis  l'augmentation  de  l'excrétion  de  l'urée  pendant  la  fièvre  que 
parce  que  l'on  n'avait  pas  tenu  compte  de  cette  variabilité  extrême  de  la  pro- 
portion d'eau  contenue  dans  les  urines  émises. 

Les  urines  fébriles  sont  plus  rouges,  et  celte  coloration  est  due  à  la  présence 
d'une  plus  forte  proportion  d'urobiline  (Jaffe)  qui  pourrait  s'élever  à  16,  20 
pour  lOUO,  au  lieu  de  4,  8  pour  1000  (Neubauer  et  Vogel).  Wachsmuth  consi- 
.dère  cette  matière  colorante  de  l'urine  comme  étant  due  à  la  destruction  des 
globules  du  sang ,  et  il  s'appuie  sur  cette  hypothèse  pour  établir  que  la  chaleur 
fébrile  est  exclusivement  due  à  la  destruction  de  ces  globules.  Quelle  que  soit  la 
valeur  de  cette  interprétation,  il  semble  démontré  par  les  recherches  de  Hoppe- 
Seyler  que  l'on  obtient  un  composé  identique  à  l'urobiline  en  faisant  réagir  l'a- 
cide chlorhydrique  et  l'étain  sur  la  matière  colorante  du  sang  et  sur  l'hématine. 
Qu'il  soit  vrai  ou  non  que  l'hydrobilirubine  (Mahy)  se  forme  dans  le  tube  intes- 
tinal, aux  dépens  de  la  bilirubine,  et  passe  ensuite  dans  le  sang  pour  être  excré- 
tée par  les  reins,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'urine  fébrile  en  renferme 
une  assez  forte  proportion. 

Les  plus  nombreuses  recherches,  destinées  à  caractériser,  par  l'analyse  des 
urines,  l'intensité  ou  la  gravité  du  mouvement  fébrile,  ont  eu  pour  but  de  doser 
la  proportion  d'urée  que  l'on  peut  y  rencontrer. 

Il  semblerait,  à  première  vue,  que  les  recherches  de  ce  genre  doivent  néces- 
sairement et  rapidement  conduire  aux  conclusions  les  plus  précises.  Il  n'en  est 
rien  cependant,  et  nous  devons  en  expliquer  les  motifs.  Si  le  dosage  de  l'urée 
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était  une  opération  facile,  si  les  procédés  que  l'on  peut  employer  pour  arriver 
au  but  donnaient  tous  et  toujours  les  mêmes  résultats,  on  pourrait  comparer 
les  chiffres  obtenus  pendant  l'état  de  santé,  et  alors  qu'il  existe  un  mouvement 
fébrile  plus  ou  moins  caractérisé,  et  déduire  de  cette  comparaison  des  renseigne- 
ments précis.  Or,  il  suffit  de  consulter  les  chiffres  qui  nous  sont  fournis  par  les 
observateurs  les  plus  consciencieux,  pour  s'assurer  que  ces  conditions  ne  sont 
pas  remplies.  Le  chiffre  qui  doit  correspondre  à  la  proportion  normale  d'urée, 
éliminée  dans  les  vingt-quatre  heures  par  un  homme  sain  et  adulte,  est  de  iO 
grammes  suivant  Brattler;  de  15  à  18  grammes  d'après  Becquerel  et  Rodier  ; 
de  18  à  22  grammes  (Brouardel)  ;  de  20  à  28  grammes  (Boymond)  ;  de  22  à  35 
grammes  (Neubauer)  ;  de  25  à  40  grammes  (Vogel)  ;  de  27  à  35  grammes 
(Beigel);  de  28  grammes  (Haughton,  Lecanu)  ;  de  28  à  53  grammes  (Hirtz  et 
Hepp)  ;  de  30  grammes  (Robin)  ;  de  34  à  36  grammes  (Kaupp)  ;  de  58  grammes 
(Kerner),  etc.  Ces  différences  si  considérables,  et  qui  démontrent  combien  il  est 
difficile  d'attacher  une  réelle  importance  aux  chiffres  journellement  fournis  par 
les  observations  cliniques,  sont  dues  à  des  causes  multiples,  parmi  lesquelles 
nous  examinerons  seulement  le  procédé  mis  en  usage  pour  doser  l'urée,  les 
conditions  individuelles,  et,  en  particulier,  l'alimentation,  enfin  l'iniluence  des 
diverses  maladies. 

Les  procédés  mis  en  usage  pour  doser  l'urée  donnent  des  résultats  qui  ne 
sont  nullement  comparables.  On  sait  que  ces  procédés  reposent  principalement  : 
1"  sur  le  dédoublement  de  l'urée  en  ammoniaque  et  en  acide  carbonique,  en 
présence  des  acides,  des  bases  et  de  l'eau  à  l'ébullition  ;  2°  sur  sa  transformation 
en  azote,  acide  carbonique  et  eau  en  présence  de  l'acide  nitreux,  de  l'hypochlo- 
rite  de  soude  ou  d'une  solution  de  brome  dans  la  soude  caustique.  Dans  le  pre- 
mier cas,  on  peut  doser  l'acide  carbonique  ou  l'ammoniaque;  dans  le  second,  on 
mesure  le  volume  d'azote  ou  bien  les  deux  gaz  provenant  du  dédoublement 
(voy.  Iloppe-Seyler,  Traité  d'anal,  chimiq.,  p.  561). 

Or,  sans  même  parler  des  causes  d'erreur  dépendant  de  la  négligence  de  l'ob- 
servateur, de  l'oubli  des  précautions  qui  consistent  à  faire  les  corrections  baro- 
métriques nécessaires  pour  mesurer  un  volume  gazeux  avec  quelque  précision, 
il  faut  faire  remarquer  que  plusieurs  des  procédés  mis  en  usage,  et  principale- 
ment le  procédé  qui  consiste  à  se  servir  d'hypobromite  de  soude  pour  décom- 
poser l'urée,  donnent  naissance  à  certains  produits  gazeux  qui  proviennent  de  la 
décomposition  de  l'albumine,  de  l'acide  urique,  de  certaines  matières  extracli- 
ves  azotées,  etc.  La  décomposition  des  matières  azotées,  autres  que  l'urée,  peut 
augmenter  de  1/20  (Mehu)  la  proportion  du  gaz  que  l'on  extrait  de  l'urine.  La 
décomposition  des  matières  organiques  conduit  à  une  erreur  de  1/4  environ 
(Ritter). 

Mais  il  y  a  plus,  M.  Ritter  de  Nancy  (cité  par  H.  Bernheim,  Leçons  de  clini- 
que médicale,  Paris,  1877,  p.  385)  est  arrivé  à  cette  conclusion,  que  le  procédé 
de  Liebig,  qui  a  généralement  servi  à  fournir  les  résultats  consignés  dans  la  plu- 
part des  ouvrages,  donne  pour  les  urines  fébriles  une  proportion  d'urée  beaucoup 
plus  grande  que  les  procédés  d'Yvon  et  de  Millon.  Analysées  par  les  trois  procé- 
dés, les  urines  normales  donnent  des  résultats  concordants,  mais  il  n'en  est 
plus  de  même  pour  les  urines  pathologiques  ;  le  procédé  Liebig  peut  donner 
avec  celles-ci  une  proportion  d'urée  double  de  celle  que  donnent  les  procédés 
d'Yvon  et  de  Millon,  et  cela  parce  que  d'autres  principes  extractifs  azotés  sont 
précipités  par  l'azotate  mercurique  et  dosés  comme  urée.  11  serait  donc    avant 
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tout,  très-important  de  pouvoir  fixer  d'une  manière  précise  quel  est,  suivant  le 
procédé  employé,  la  quantité  normale  d'urée  qui  existe  dans  les  urines  et  quelle 
est  la  proportion  d'urée  que  l'on  peut  constater  dans  les  maladies  fébriles. 
Dans  les  conditions  actuelles  il  est  bien  difficile  de  rien  alfirmer. 

Les  conditions  individuelles  donnent  lieu  à  des  erreurs  d'un  autre  ordre.  Le 
poids  du  sujet,  sou  âge,  son  tempérament,  l'état  atmosphérique  au  moment  de 
l'expérience,  modifient  les  proportions  d'urée.  1  kilogramme  d'adulte  corres- 
pond, en  vingt-quatre  heures,  à  0s%420  d'urée,  et  1  kilogramme  d'enfant,  à 
Os^SlO  (Béclard).  Les  chiffres  suivants  représenteraient,  d'après  Lecanu,  ces  pro- 
portions diverses  d'urée  : 

Homme  adulte 288',0S2 

Femme  adulte 19     116 

Vieillard  do  84  à  86  ans 8    110 

Enlants  de  8  ans  environ 13    471 

Enfants  de  4  ans 4     Mo 

Au  repos  un  homme  excrète,  en  vingt-quatre  heures,  55  grammes  d'urée;  en 
travaillant,  il  en  émet  47  grammes,  et  après  un  travail  exagéré,  59.  Dans  les 
pays  chauds  la  proportion  d'urée  émise  peut  tomber  à  10  ou  12  grammes. 

L'influence  de  l'alimentation  est  encore  plus  marquée.  Lehmann  s'est  soumis 
pendant  huit  jours  de  suite  au  régime  de  la  viande,  et  pendant  quatre  jours  au 
régime  exclusif  des  œufs  ;  il  a  recueilli  ses  urines  dans  les  dernières  vingt-qua- 
tre heures,  et  y  a  constaté  558',19  d'urée.  Pendant  huit  autres  jours  il  a  fait 
usage  d'une  nourriture  végétale,  et  pendant  les  quatre  derniers  jours  il  n'a 
mangé  que  du  sucre  et  du  sucre  de  lait  ;  les  urines  des  dernières  vingt-quatre 
heures  ne  contenaient  que  15^'', 41  d'urée.  Harley  est  arrivé  aux  chiffres  sui- 
vants : 

RÉGIME.  URÉE  EXCRÉTÉE. 

Animal 92  grammes. 

Mixte 57        _ 

Végétal 28        

Non  azoté 16        

Enfin,  on  a  cité  des  chiffres  de  100  grammes  dans  des  cas  de  régime  très- 
azoté. 

Si  donc,  chez  un  individu  mis  à  la  diète,  on  constate  dans  l'urine  une  pro- 
portion d'urée  peu  considérable  ;  si,  chez  un  fébricitant  qui  reste  alimenté,  la 
proportion  d'urée  augmente,  ces  résultats  devront  être  attribués  au  régime, 
mais  d'autre  part,  lorsque  chez  un  fébricitant,  maintenu  à  la  diète  pendant  plu- 
sieurs jours,  on  constate  une  augmentation  graduelle  et  progressive  de  la  quan- 
tité d'urée  éliminée,  lorsque  surtout  cette  proportion  d'urée  paraît  s'accroître 
en  même  temps  que  la  température  fébrile  s'élève  et  se  maintient  élevée,  on  peut, 
comme  l'a  soutenu  M.  Hirtz,  supposer  que  l'accroissement  de  la  proportion 
d'urée  éliminée  se  lie  intimement  à  l'élévation  de  la  chaleur  fébrile.  Nous  ver- 
rons cependant  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi. 

L'influence  de  certaines  maladies  sur  la  rapidité  et  l'intensité  de  l'élimina- 
tion de  l'urée  par  les  urines  est  non  moins  importante  à  considérer.  L'urée 
peut  être  éliminée  par  la  sueur  (Fabre  et  Fmike),  et  par  conséquent  toutes  les 
maladies  qui  s'accompagnent  d'une  sécrétion  exagérée  de  sueur  peuvent  modi- 
fier la  proportion  d'urée  que  contiennent  les  urines.  Enfin,  un  travail  récent, 
dû  à  M.  Brouardel,  semble  prouver  que  les  maladies  du  foie  exercent  une  sérieuse 
et  réelle  influence  sur  laquanlité  d'urée  éliminée. 
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M.  Brouardel  affirme,  en  effet,  que  l'urée  se  forme  dans  le  foie,  et  que  sa 
proportion  dépend  des  conditions  de  la  circulation  inlra-hépatique.  Or,  dans  les 
lièvres  de  courte  durée,  comme  la  fièvre  intermittente,  il  y  a  toujours  conges- 
tion du  foie  et  suractivité  de  la  circulation  intra-hépatique.  Ces  troubles  circula- 
toires peuvent  même,  dans  certaines  fièvres,  précéder  l'élévation  de  la  tempéra- 
ture; et  c'est  ainsi  que  Naunyn  a  pu  voir  l'excrétion  de  l'urée  survenir  avant  que 
l'on  ait  constaté  une  ascension  thermique.  Ils  se  produisent  alors  même  que 
l'élévation  de  la  température  est  artificielle  et  passagère,  et  dans  ce  cas  aussi 
la  proportion  d'urée  augmente.  La  quantité  d'urée  diminue,  au  contraire,  toutes 
les  fois  que  les  cellules  hépatiques,  profondément  altérées,  ne  fonctionnent  plus 
ou  sont  détruites  :  ainsi  dans  tous  les  cas  d'ictère  grave,  ainsi  dans  la  période 
d'état  d'une  fièvre  typhique. 

Bien  que  les  conclusions  de  M.  Brouardel  ne  puissent  point  encore  être  con- 
sidéiées  comme  définitives  en  raison  même  de  l'extrême  difficulté  que  présen- 
tent de  semblables  recherches,  nous  pouvons  cependant  admettre  (les  observa- 
tions qu'il  donne  sur  ce  point  spécial  sont  aussi  nombreuses  que  concluantes) 
que  l'influence  exercée  par  les  maladies  du  foie  et  par  celles  qui  s'accompa- 
gnent d'une  lésion  du  foie,  sur  la  proportion  d'urée  que  renferment  les  urines, 
est  très-manifeste. 

En  présence  d'un  aussi  grand  nombre  de  causes  d'erreur  qu'il  est  presque 
toujours  impossible  d'éviter,  ne  faut-il  pas  n'accepter  qu'avec  une  certaine 
réserve  les  chiffres  fournis  par  ceux  qui  ont  essayé  de  mesurer,  par  le  chiffre 
de  l'urée  éliminée  en  vingt-quatre  heures,  l'intensité  du  mouvement  fébrile? 
D'ailleurs,  en  admettant  même  que  ces  chiffres  soient  toujours  exacts,  il  est 
difficile  de  formuler  des  conclusions  bien  précises  quand  on  vient  à  analyser 
sans  parti  pris  les  tableaux  que  l'on  trouve  dans  la  plupart  des  livres  classiques. 

On  peut  cependant  reconnaître  que  dans  les  fièvres  intermittentes,  pendant 
les  différents  stades  de  l'accès  et  immédiatement  après,  le  chiffre  de  l'urée  peut 
s'élever  notablement,  et  que  souvent  dans  la  pneumonie  c'est  au  deuxième  ou 
au  troisième  jour,  au  moment  où  la  température  est  arrivée  à  son  maximum, 
que  l'urine  renferme  la  plus  forte  proportion  d'urée. 

Huppert  cite  à  l'appui  de  cette  assertion  divers  tableaux  dus  à  Traube  et  Joch- 
mann,  Moos,  etc.,  qui  montrent  que,  dans  un  cas  de  fièvre  intermittente,  la  pro- 
portion d'urée  peut  être  de  45,69  pendant  le  stade  de  fièvre  alors  qu'elle  n'est 
plus  que  de  26,01  pendant  l'apyrexie.  Wachsinulh,  dans  la  pneumonie;  Bialtler, 
dans  le  rhumatisme  articulaire,  arrivent  à  des  résultats  analogues.  Cependant  un 
plus  grand  nombre  encore  d'observations  du  même  genre  montrent  qu'il  n'en  est 
pas  toujours  ainsi.  Le  travail  de  Brattler  en  contient  lui-même  plusieurs  où  l'on 
voit  qu'aucun  rapport  exact  ne  peut  être  établi  entre  la  proportion  d'urée  et 
la  température  fébrile.  Scheube  affirme  même  que,  dans  le  cours  d'une  pneu- 
monie, le  maximum  de  la  quantité  d'urée  émise  s'observe  non  au  moment  de  la 
température  la  plus  élevée,  mais  un  jour  après  la  chute  de  la  fièvre. 

Si  nous  examinons  les  chiffres  donnés  dans  les  cas  de  fièvre  continue,  les  di- 
vergences sont  encore  plus  marquées.  Moos  avait  soutenu  que  la  quantité  d'urée 
éliminée  pendant  les  deux  premiers  septénaires  de  la  fièvre  typhoïde  est  beau- 
coup plus  considérable  qu'au  moment  où  l'on  vient  à  nourrir  les  malades.  M.  Hirtz 
affirme  aussi  que,  pendant  toute  la  durée  de  la  fièvre,  l'urée  et  ses  produits  si- 
milaires augmentent  proportionnellement  à  l'intensité  de  la  chaleur  fébrile.  Ce- 
pendant M.  Hirtz  lui-même,  dans  le  tableau  qu'il  fournit  à  l'appui  de  ces  consi- 
DicT.  ENC.  4°  s.  n,  9 
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dérations,  ne  donne,  pour  représenter  la  proportion  d'urée  éliminée  dans  les 
vingt-quatre  heures,  qu'un  chiffre  inférieur  ou  tout  au  plus  égal  à  celui  qui, 
d'après  ses  analyses  et  celles  de  Hepp,  représente  la  quantité  normale  d'urée 


éliminée. 
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(Service  de  M.  Hirtz.  —  Analyse  faite  par  M.  Hepp. 
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Il  est  vrai,  nous  nous   hâtons    de   l'ajouter,  que  M.  Hirtz  fait  remarquer 
qu'il  faut  toujours  en  même  temps  faire  attention  à  la  médication  emplo3'ée,  qui 
peut  avoir  pour  effet  de  refréner  k  combustion  fébrile.  Mais  il  n'en  faut  pas 
moins  tenir  grand  compte  de  la  fréquence  de  résultats  semblables.  Il  y  a  plus, 
M.  Hip.  Hirtz  (Th.  de  Slrasb.,  1870,  p.  40)  insiste  sur  l'abondance  des  matières 
dites  extractives,  qui  d'ordinaire  ne  s'observent  dans  l'urine  qu'à  la  dose  de 
10  à  13  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures  et  qui,  au  moment  môme  où 
l'urée  atteint  à  peine  le  chiffre  normal,  dépassent  très-notablement  cette  pro- 
portion. «  Cette  observation,  dit  M.  Hip.  Hirtz,  rappelle  plutôt  la  dénutrition  du 
diabète  que  celle  de  la  fièvre,  »  et  les  expériences  de  Hepp  semblent  démontrer 
qu'il  en  est  assez  fréquemment  ainsi.  Enfin,  en  comparant  entre  eux  la  plupart 
des  tableaux  cités  par  MM.  Hirtz,  Desnos,  etc.,  et  fournis  par  les  partisans  de  la 
doctrine  qui  consiste  à  soutenir  qu'il  existe  un  rapport  constant  enti-e  l'élévation 
de  la  température  et  la  proportion  d'urée  éliminée,  on  voit  qu'il  est  bien  difficile 
encore  de  conclure  comme  ils  l'ont  fait.  Sans  aller  jusqu'à  soutenir,  avec  Anstie, 
que  dans  tous  les  états  fébriles  ce  désaccord  puisse  s'obsei'ver,  on  ne  saurait  donc 
admettre  qu'avec  les  plus  grandes  réserves  les  expériences  de  Scbleich  qui,  opé- 
rant sur  lui-même,  constatait  qu'après  une  élévation  artificielle  de  la  température, 
provoquée  par  des  bains  chauds,  l'élimination  de  l'urée  augmentait  et  durait  de 
deux  ou  trois  jours  après  l'expérience.  Ces  faits,  s'ils  sont  parfaitement  exacts, 
prouveraient  seulement  qu'il  faut  un  certain  temps  pour  que  la  décomposition 
des  matières  organiques  puisse  se  produire  et  qu'elle  n'arrive  que  successive- 
ment aux  produits  d'oxydation  finale,  c'est-à-dire  à  l'urée.  Une  autre  observa- 
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tion,  également  due  à  M.  Hirtz,  prouve  qu'il  faut  toujours  comparer  la  proportion 
d'urée  éliminée  à  celle  des  chlorures.  Leur  élimination  est,  en  effet,  en  rapport 
inverse  de  l'alimentation.  Lors  donc  qu'une  proportion  d'urée  considérable  sera 
constatée  dans  l'urine  en  même  temps  que  la  proportion  des  chlorures  restera 
au-dessous  de  la  normale,  on  pourra  admettre  qu'il  y  a  dénutrition  rapide  et 
profonde.  Mais  il  est  surtout  important  de  tenir  un  grand  compte  de  la  propor- 
tion totale  des  matières  organiques  éliminées.  «  L'urée,  en  effet,  dit  M.  Hirtz, 
ne  représente  pas  tous  les  produits  d'oxydation  azotée  éliminés  par  l'urine.  Il  en 
est  qui  n'ont  pas  encore  atteint  la  combustion  ultime  qui  fait  l'urée  et  qui,  par 
cela  même,  sont  quelquefois  d'autant  plus  abondants  que  celle-ci  est  plus  faible. 
Leur  présence  complète  la  somme  des  éléments  combinés.  Les  tableaux  d'ana- 
lyse dressés  en  Allemagne  n'en  tiennent  aucun  compte,  et  chez  nous  on  n'en  a 
pas,  que  nous  sachions,  appliqué  l'étude  à  l'urine  fébrile;  ces  produits  sont  re- 
présentés dans  nos  analyses  sous  le  nom  collectif  de  matières  extractives  :  c'est 
la  leucine,  la  tyrosine,  l'hypoxanthine,  la  créatine,  déchets  du  foie,  de  muscles 
et  autres  tissus.  »  Il  importe  donc,  et  telle  doit  être  notre  conclusion,  de  doser 
dans  l'urine,  non-seulement  l'urée,  mais  toutes  les  matières  azotées.  La  propor- 
tion totale  de  celle-ci  varie  dans  les  conditions  normales  de  38,50  à  46,70  ;  sou- 
vent, pendant  la  période  fébrile,  elle  dépasse  ce  chiffre.  Bien  plus,  elle  diminue 
durant  la  convalescence,  alors  cependant  que  la  proportion  de  l'urée  augmente. 
On  pourrait  donc  supposer  jusqu'à  un  certain  point  que,  pendant  l'acmé  fébrile, 
alors  que  l'on  ne  trouve  pas  toujoui's  dans  l'urine  une  proportion  notable  d'urée, 
les  matières  azotées  sont  éliminées  avant  d'avoir  pu  subir  une  transformation 
complète,  tandis  que,  au  contraire,  dans  la  période  de  convalescence,  alors  que 
la  première  alimentation  détermine  une  combustion  plus  complète  et  plus  ra- 
pide des  principes  assimilés,  les  matières  extractives  diminuent  et  la  proportion 
d'urée  augmente.  Cette  hypothèse  expliquerait  à  la  fois  les  expériences  de  Schleich 
et  les  l'ésuUats  obtenus  par  Charvot  dans  la  plupart  de  ses  analyses. 

Elle  expliquerait  aussi  les  expériences  de  Senator  qui  montre  que,  dans  cer- 
taines conditions,  la  production  de  l'urée  peut  augmenter  à  tel  point  que  chez 
un  chien  fébricitant,  la  quantité  d'urée  excrétée  atteint  15  grammes  dans  les 
vingt-quatre  heures,  alors  que  dans  les  conditions  normales  il  n'en  élimine  ja 
mais  plus  de  7s%08.  Mais  tout  en  admettant  que  la  somme  des  matières  azotées 
éliminées  dans  les  vingt-quatre  heures  soit  toujours  plus  considérable  chez  le 
fébricitant  que  dans  les  périodes  d'apyrexie,  il  nous  paraît  démontré  que,  pour 
pouvoir  tirer  de  l'analyse  des  urines  une  conclusion  exacte  et  précise,  au  point 
de  vue  de  la  pathogénie  du  processus  fébrile,  il  serait  nécessaire  : 

1"  De  bien  connaître  quel  est  le  chiffre  normal  de  l'urée  éliminée  dans  les 
vingt-quatre  heures  par  un  homme  sain,  d'un  âge  déterminé,  dont  le  poids  serait 
connu,  qui  serait  maintenu  à  la  diète  ou  recevrait  une  alimentation  bien  con- 
nue, qui  ne  serait  exposé  ni  parles  sécrétions  intestinales,  ni  par  les  sécrétions 
cutanées  à  des  déperditions  trop  considérables  d'urée,  etc.,  etc.  ; 

2°  De  doser,  en  même  temps  que  l'urée,  l'acide  urique,  les  matières  extrac- 
tives et  les  chlorures  ; 

3°  De  se  servir  toujours  pour  le  dosage  de  l'urée  du  même  procédé  d'analyse 
chimique. 

En  procédant  ainsi,  on  arriverait  sans  doute  à  reconnaître  que,  pendant  le 
paroxysme  fébrile,  la  proportion  de  l'urée  et  des  matières  extractives  au"-raente 
beaucoup,  relativement  à  l'apyrexie,  et  que  les  hautes  températures  coïncident 
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généralement  avec  le  maximum  de  l'élimination  de  ce?  matières  azotées  ;  mais 
il  resterait  toujours  à  expliquer  pourquoi,  dans  le  rhumatisme  apyrétique,  la 
"■outte,  la  polyurie  et  surtout  la  glycosurie,  le  même  fait  peut  être  observé. 

Outre  l'urée,  les  matières  extractives  et  différents  sels,  l'urine  fébrile  contient 
une  proportion  assez  notable  d'acide  carbonique  (16  à  17  volumes  au 
lieu  de  15).  Ewald  a  même  cru  pouvoir  affirmer  que  la  courbe  indiquant  la 
proportion  de  l'urée  et  celle  qui  représente  la  proportion  de  l'acide  carbonique 
restent  à  peu  près  parallèles.  Ce  fait  d'ailleurs  ne  prouve  nullement  que  dans 
la  fièvre  la  combustion  des  matières  hydrocarbonées  éprouve  la  même  exagé- 
ration que  celle  des  matières  albuminoïdes,  car  celles-ci,  donnant  naissance  à 
la  fois  à  de  l'urée  et  à  de  l'acide  carbonique,  pourraient  à  elles  seules  fournir  le 
surcroit  de  ces  deux  produits  de  combustion. 

Les  sels  que.  contient  l'urine,  et  principalement  les  urates,  augmentent  égale- 
ment. D'après  les  recherches  de  Becquerel,  au  lieu  de  0,598  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  on  en  constaterait,  dans  l'urine  fébrile,  de  1  gramme  à  Is^TO. 
L'urine,  en  se  refroidissant,  laisse  donc  précipiter  ces  sels  qui,  entraînant  la 
matière  colorante,  donnent  naissance  à  ce  précipité  rouge-brique  qui  s'observe 
si  souvent  dans  les  urines  fébriles.  Les  chlorures,  dont  l'abondance  est  en  raison 
directe  de  l'alimentation,  diminuent  et  peuvent  tomber  à  1  gramme  en  vingt- 
quatre  heures  au  lieu  de  10  grammes.  Enfin,  nous  avons  déjà  vu  que  la  propor- 
tion d'eau  est  très-variable. 

On  a  peu  étudié  l'intluence  exercée  par  la  fièvre  sur  les  autres  sécrétions. 
En  général,  dit-on,  les  sécrétions  se  tarissent  quand  il  existe  un  mouvement  fé- 
brile tant  soit  peu  considérable.  Ainsi  exprimée,  cette  opinion  ne  paraît  point 
exacte.  Weyrich  et  Senator  ont  prouvé,  au  contraire,  que  la  peau  perd  une 
quantité  d'eau  assez  considérable  qui  s'évapore  presque  immédiatement.  En 
général  cependant  et  jusqu'à  la  période  de  la  défervescence  critique,  la  peau 
reste  sèche.  Les  sueurs  abondantes  sont  liées  à  l'existence  de  certaines  maladies 
fébriles  bien  caractérisées  (rhumatisme,  etc.),  ou  bien  elles  indiquent  une  per- 
turbation assez  grave  dans  les  fonctions  du  système  nerveux,  ou  enfin  elles  sur- 
viennent sous  l'influence  d'une  médication  antipyrétique.  L'élimination  de 
l'acide  carbonique  par  la  peau  paraît  en  rapport  direct  avec  celle  qui  se  fait  par 
le  poumon. 

Toutes  les  autres  sécrétions,,  même  la  sécrétion  biliaire,  semblent  diminuées. 

Y.  Système  nerveux.  Les  symptômes  nerveux  observés  au  début  ou  dans  le 
cours  de  la  fièvre  sont  aussi  constants  que  variés.  On  a  cherché  à  les  rattacher  à 
l'action  exercée  sur  le  système  nerveux  central  par  un  sang  surchauffé.  Bien  que 
cette  hypothèse  ne  rende  pas  compte  de  tous  les  faits  que  l'on  constate,  on  peut 
reconnaître  cependant  que  les  symptômes  nerveux  sont  le  plus  fréquemment 
d'autant  plus  intenses  que  la  température  atteint  un  chiffre  plus  élevé  et  que 
les  médications  antipyrétiques  sont  très-efficaces  pour  les  combattre. 

Parmi  ces  symptômes  nerveux,  nous  citerons  en  première  ligne  le  fiisson, 
qui  signale  si  souvent  le  début  d'un  accl^s  fébrile.  Le  frisson,  en  effet  (voy.  ce 
mot),  ne  consiste,  lorsqu'il  est  très-faible,  que  dans  une  sensation  qui  semble 
débuter  par  la  région  rachidienne  et  s'irradier  de  là  vers  les  extrémités.  Cette 
sensation  de  froid  s'accompagne  de  pâleur  de  la  peau,  quelquefois  d'un  léger 
degré  d'horripilation.  Bientôt  la  sensation  de  froid  augmente,  les  muscles  lisses 
de  la  peau  se  contractent  et  quelques  tremblements  se  manifestent  en  même 
temps  que  se  produit  une  stase  veineuse,  d'où  pâleur  et  cyanose  de  la  peau  et 
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refroidissement  périphérique.  Si  le  frisson  est  plus  violent,  tous  les  téguments 
surtout  vers  les  extrémités  sont  pâles,  diminués  de  volume;  la  circulation  semble 
arrêtée  dans  les  vaisseaux  périphériques.  En  même  temps  surviennent  de  brus- 
ques secousses  dans  les  diverses  parties  de  l'appareil  musculaire.  Les  claque- 
ments de  dents,  les  tremblements  des  bras  et  surtout  des  genoux  qui  s'entre- 
choquent ;  parfois  des  secousses  musculaires  assez  vives  pour  faire  trembler  le  lit 
du  malade  accusent  l'excitation  du  système  nerveux  cérébro-spinal.  Ces  accès  de 
frisson  se  reproduisent  à  plusieurs  reprises.  Une  émotion  un  peu  vive,  l'action 
du  froid,  le  contact  d'un  corps  étranger  peuvent  le  provoquer.  Le  frisson  peut 
d'ailleurs  s'observer  en  dehors  de  tout  mouvement  fébrile;  mais,  au  début  ou 
dans  le  cours  d'un  accès  de  fièvre,  ce  symptôme  est  très-fréquent  et  d'une  signi- 
fication qu'il  importe  de  préciser. 

Le  frisson  est  surtout  intense  dans  la  période  d'invasion  des  maladies  fébriles 
qui  se  caractérisent  par  une  élévation  rapide  de  la  température  au  début  de 
l'accès  (fièvre  intermittente,  fièvres  inflammatoires);  il  n'existe  qu'une  sensation 
subjective  de  froid  ou  des  frissonnements  légers  au  début  des  fièvres  à  ascen- 
sion lente  ou  à  oscillations  plus  ou  moins  brusques  (fièvre  typhoïde,  rhuma- 
tisme, etc.).  Quand  un  violent  frisson  s'observe  dans  la  période  d'état  ou  dans  la 
convalescence  d'une  maladie  fébrile,  surtout  lorsque  le  frisson  coïncide  avec 
une  élévation  brusque  de  la  température,  ce  symptôme  indique  une  aggravation 
de  la  maladie  ou  une  affection  intercurrente,  le  plus  souvent  une  intoxication 
due  à  la  résorption  de  produits  septiques  (fièvres  infectieuses,  pyohémie,  etc.). 
Les  conditions  qui  déterminent  un  frisson  plus  ou  moins  intense  dès  le  début 
d'une  maladie  fébrile  sont  celles  qui  produisent  une  très-rapide  élévation  de  la 
chaleur  centrale  :  ainsi  l'existence  d'un  foyer  inflammatoire,  de  même  l'exagé- 
ration de  tous  les  phénomènes  de  combustion  intra-organique.  Le  refroidisse- 
ment brusque  de  la  périphérie  (affusion  froide,  diminution  brusque  de  la  tempé- 
rature ambiante,  ischémie  périphérique,  etc.)  donne  lieu  au  même  phénomène. 
Mais  de  même  que  certains  poisons  (curare,  nicotine,  strychnine),  de  même  que 
certaines  émotions  ou  que  des  actes  physiologiques  (miction,  cathétérisme,  etc.) 
peuvent  donner  naissance  au  frisson,  avec  ou  sans  élévation  de  température,  de 
même,  dans  les  maladies  fébriles,  le  frisson  peut  faire  défaut.  Il  ne  serait  donc 
plus  exact  de  dire  avec  Van  Swieten  :  Tria  illa  phœnoniena  horripilatio,  piil- 
sus  velox,  et  calor  in  omni  febre  semper  adsiint,  ou  avec  Boerhaave  :  Fri- 
goris  ille  sensii'i  observatur  semper  adesse  in  omni  febre  quœ  a  caiisis  internis 
oritiir.  Ce  qu'il  faut  affirmer,  c'est  que  le  fi'isson  est  un  phénomène  réflexe 
dû,  lorsqu'il  coïncide  avec  une  augmentation  de  la  température  centrale,  à  un 
échauffement  brusque  des  centres  nerveux  qui  provoque  des  convulsions  spas- 
modiques  des  muscles  périphériques.  Il  nous  faudra  donc  rechercher  quand 
nous  nous  occuperons  de  la  physiologie  pathologique  des  symptômes  fébriles 
{voy.  aussi  art.  Frisson),  les  conséquences  que  déterminent  les  phénomènes  qui 
caractérisent  ce  symptôme. 

Les  autres  symptômes  nerveux  de  la  fièvre  sont  très-nombreux  et  d'une 
signification  diagnostique  et  pronostique  variable.  Dans  un  premier  degré,  on 
ne  constate  qu'une  faiblesse  plus  ou  moins  prononcée  avec  douleurs  musculaires, 
hyperesthésie  cutanée,  photophobie,  céphalée,  inaptitude  au  travail,  agitation, 
insomnie,  rêvasseries  nocturnes,  vertiges  dans  la  station  debout,  quelques  bour- 
donnements d'oreilles.  Ces  derniers  symptômes  vont  en  augmentant  rapidement 
d'intensité  quand  le  mouvement  fébrile  persiste,  ou  bien  lorsque,  dès  le  début, 
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la  fièvre  s'accompagne  d'une  élévation  considérable  de  la  température.  Ils  sont 
bientôt  suivis  d'insomnie  plus  marquée  avec  délire  et  obnubilation  intellectuelle. 
Le  fébricitant  reste  alors  dans  un  état  de  torpeur  intellectuelle  qui  l'empêche 
de  répondre  nettement  aux  questions  qu'on  lui  adresse.  La  céphalée  augmente, 
ainsi  que  les  vertiges  et  les  bourdonnements  d'oreilles,  quand  le  malade  s'assied 
sur  son  séant.  La  station  debout  est  presque  impossible. 

Dans  un  deuxième  degré,  les  phénomènes  cérébraux  s'accentuent  et  se  carac- 
térisent par  des  symptômes  d'excitation  ou  de  dépression.  Les  premiers  com- 
prennent d'abord  le  délire.  Celui-ci  est  calme  ou  agité,  allant  parfois  jusqu'à 
présenter  quelques-uns  des  caractères  de  la  manie  aiguë,  ne  s'accompagnant  le 
plus  souvent  que  d'une  grande  loquacité  avec  illusions  et  hallucinations,  quel- 
quefois des  cris,  de  l'agitation  ;  dans  quelques  cas,  cette  agitation  se  traduit  par 
les  tentatives  que  le  malade,  qui  ne  peut  se  résigner  à  rester  dans  son  lit,  fait 
pour  s'en  échapper,  parfois  au  risque  de  se  tuer.  En  même  temps  on  observe 
des  soubresauts  de  tendons,  parfois  des  convulsions.  La  langue  est  trem- 
blante, la  parole  lente  ou  difficile.  Dans  les  formes  adynamiques,  il  y  a 
prostration ,  apathie,  réponses  incohérentes,  délire  calme  ;  carphologie  ;  état 
subcomateux.  Tous  ces  symptômes  seront  d'ailleurs  décrits  en  détail  lors- 
qu'il s'agira  d'énumérer  les  symptômes  des  fièvres  continues  [voy.  Typhoïde 
(fièvre)]. 

Dans  un  troisième  degré,  l'état  comateux  s'accentue  de  plus  en  plus  et  s'ac- 
compagne de  phénomènes  paralytiques  (incontinence  d'urine  et  des  matières 
fécales,  aneslhésie  et  analgésie,  etc.). 

Tous  ces  symptômes  nerveux,  ou  du  moins  la  plupart  d'entre  eux,  peuvent 
être  constatés,  alors  même  que  le  pronostic  reste  favorable,  chez  les  individus 
très-impressionnables  et  principalement  chez  les  enfants  et  les  femmes.  Toute- 
fois ils  paraissent  d'autant  plus  intenses  que  la  température  fébrile  est  plus 
élevée  (Liebermeister,  Ilirtz)  et  surtout  d'une  durée  plus  longue.  Nous  verrons 
plus  loin  comment  on  peut  interpréter  tous  ces  symptômes  et  comment  on 
s'est  efforcé  de  les  rattacher  aux  désordres  que  provoque  l'élévation  de  la  tem- 
pérature. 

A  côté  des  symptômes  nerveux  qui  paraissent  dépendre  du  système  cérébro- 
spinal ou  grand  sympathique,  nous  devons  citer  ceux  qui  sont  dus  à  une  para- 
lysie vaso-motrice  ou  à  une  altération  vasculaire  que  nous  aurons  à  décrire 
quand  nous  nous  occuperons  des  lésions  anatomiques  déterminées  par  le  mouve- 
ment fébrile.  Parmi  ces  symptômes,  nous  citerons  surtout  les  pétéchies,  les 
ecchymoses,  les  hémorrhagies  multiples,  qu'elles  soient  dues  à  une  simple  con- 
gestion (épistaxis,  hémoptysies)  ou  à  des  lésions  bien  déterminées  du  système 
vasculaire. 

VI.  Les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer,  nous  montrent  que,  dans 
le  cours  de  tout  mouvement  fébrile,  il  doit  se  produire  une  exagération  des  com- 
bustions intra-organiques.  On  peut  en  conclure  que  le  résultat  final  du  processus 
fébrile  doit  être  la  consomption  caractérisée  par  l'amaigrissement  et  la  perte  de 
poids  de  l'organisme.  Et,  en  effet,  les  recherches  directes  de  Liebermeister, 
Leyden,  Wachsmulth,  etc.,  ont  démontré  que  la  perte  de  poids  dans  le  cours 
d'une  fièvre  continue  est  beaucoup  plus  considérable  que  celle  que  détermine 
la  diète  la  plus  absolue.  Tandis  que  Voit  et  Pettenkofer  trouvent  qu'un  homme 
mis  à  la  diète  ne  perd  que  12,7  p.  1000  du  poids  de  son  corps  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  Wachsmuth  a  vu  cette  perte  de  poids  s'élever,  dans  la  pneumonie. 
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jusqu'à  16,2  p.  1000.  Dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde,  il  est  arrivé  à  constater, 
de  jour  en  jour,  les  pertes  de  poids  suivants  : 

Le  premier  jour,  le  poids  du  corps  étant  de  52  kilogrammes  chez  un  homme 
atteuit  de  fièvre  typhoïde  au  début  du  deuxième  septénaire,  il  trouva  pour  les 
jours  suivants:"  50,4;  50,7;  49,6;  48,9;  48,5;  48,2;  47,4;  46,8;  46,7; 
45,8;  45,1  ;  44,9  ;  44,3  ;  43,9  ;  45,7  ;  43,1  ;  43,1  ;  43,0  ;  43,4  ;  43,6. 

Ce  qui,  divisé  en  période  de  cinq  jours,  et  en  tenant  compte  de  la  température, 
conduit  au  tableau  suivant  : 


TEMPERATURE 

MOTEN.VE. 


1"  période. 
2'  —  . 
3"      — 


i0,6  à  40,0 
40,0  à  39,3 
59,0  à  38,6 
37,9  à  38,5 


PERTE  DE  POIDS 


EW  S   JOURS. 


Kil. 
5,5 
2,7 
2,1 
0,1 


Kil. 
0,7 
0,5 
0,4 
0,0 


La  perte  de  poids  que  l'on  constate  dans  toutes  les  maladies  fébriles  paraît 
dépendre  beaucoup  plus  de  l'intensité  de  la  fièvre  que  des  lésions  organiques 
qui  peuvent  lui  donner  naissance.  C'est  là  ce  que  démonti'ent  surtout  les  obser- 
vations faites  par  Massini  ou  Hutchinson  chez  les  phthisiques. 

Sur  142  phthisiques  fébricitants,  Massini  a  constaté  que,  durant  le  séjour  à 
l'hôpital,  la  perte  de  poids  a  été  en  moyenne,  de  9  livi'es  pour  81  d'entre  eux; 
tandis  que  1 1  ont  conservé  leur  poids  à  peu  près  normal,  et  que  50  qui  n'avaient 
eu  qu'une  fièvre  modérée  n'ont  perdu  que  6  livres  environ  chacun.  Sur  66 
phthisiques  apyrétiqucs,  il  a  vu  que  53  d'entre  eux  avaient  perdu  6,3  livres; 
9  n'avaient  pas  perdu  de  leur  poids  et  4  avaient  eu  des  déperditions  dues  à  une 
diarrhée  profuse. 

Schneider,  en  observant  des  malades  atteints  de  fièvre  traumatique,  a  vu 
aussi  une  perte  de  poids  assez  considérable  due  à  l'élévation  de  la  température 
fébrile  et  à  l'exagération  des  combustions  ainsi  déterminées. 

Niemeyer,  en  soumettant  un  fébricitant  et  un  homme  sain  à  la  même  alimen- 
tation, a  vu  en  deux  jours  le  premier  perdi'e  2000  grammes  et  le  second  583 
grammes  seulement.  Enfin  M.  Saiitarel,  dans  une  thèse  inspirée  par  Lorain,  a 
constaté  aussi  que  les  pertes  de  poids  sont  liées  à  l'élévation  de  la  température 
fébi'ile  et  croissent  ou  diminuent  avec  elle. 

Liebermeister  cependant  fait  observer  qu'il  existe  toujours  une  tendance  de 
l'économie  à  réparer  les  déperditions  qui  ont  pu  se  produire  et  par  conséquent 
à  ramener  à  un  chiffre  que  l'on  doit  considérer  comme  normal  le  poids  du 
corps.  Or  cette  tendance  à  l'augmentation  du  poids  s'observe  longtemps  encore 
après  la  convalescence  des  maladies  graves.  D'après  Liebermeister,  durant  plu- 
sieurs semaines  après  la  convalescence,  le  poids  du  corps  peut  augmenter  de 
1  livre  par  jour.  11  en  résulte  que,  sans  qu'il  se  manifeste  une  élévation  de 
température  ,  l'assimilation  des  matières  alimentaires  et  l'augmentation  de 
poids  qui  en  résulte  varient  beaucoup  suivant  l'état  de  la  nutrition  générale  d'mi 
individu  que  l'on  observe.  Par  conséquent,  il  faut,  pour  pouvoir  mesurer  avec 
quelque  précision  le  degré  de  consomption,  que  détermine  le  processus  fébrile, 
comparer  entre  eux  les  fébricitants  et  les  apyrétiques,  non-seulement  au  point  de 
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vue  de  leur  alimentation  et  des  conditions  extérieures  au  milieu  desquelles  ils 
vivent,  mais  aussi  au  point  de  vue  des  déperditions  organiques  qu'ils  ont  pu 
subir.  Toutefois  ces  réserves  ne  contredisent  nullement  ce  fait  que  le  processus 
fébrile  est  par  lui-même  un  processus  de  consomption. 

Anatomie  pathologique.  Les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer  ne 
peuvent  se  produire  sans  qu'il  en  résulte  une  altération  plus  ou  moins  mar- 
quée des  organes  ou  des  tissus.  Mais  il  est  souvent  difficile  de  décider  si  les 
lésions  anatomiques  constatées  à  l'autopsie  sont  le  résultat  ou  si  elles  ont  été 
la  cause  de  l'élévation  de  la  température  ;  c'est  pourquoi  l'étude  anatomo-pa- 
Ihologique  des  altérations  dues  à  la  fièvre  est  encore  peu  avancée.  Cependant  les 
vivisections  pratiquées  sur  des  animaux  soumis  à  l'influence  de  températures 
très-élevées  ont  pu  faire  connaître  un  certain  nombre  de  résultats  positifs  qui. 
joints  à  ceux  qu'ont  donnés  certaines  observations  faites  sur  l'homme,  permet- 
tent de  comprendre  assez  nettement  quelles  sont,  parmi  les  altérations  qui  sont 
dues  à  la  fièvre,  celles  qui  sont  exclusivement  causées  par  l'élévation  de  la 
température.  Nous  les  étudierons  successivement  dans  le  sang,  les  parenchymes, 
les  muscles,  le  système  nerveux. 

I.  Sang.  Les  altérations  du  sang  dans  les  maladies  fébriles  ont,  de  tout  temps, 
préoccupé  les  médecins,  et  il  y  a  longtemps  déjà  que  les  physiologistes  se  sont 
efforcés  de  les  étudier.  C'est  ainsi  que  l'on  a  trouvé  des  modifications  dans  la 
constitution  physique,  chimique  et  microscopique  du  sang. 

1°  Modifie  citions  physiques  du  sang.  Magendie  et  Claude  Bernard  avaient 
reconnu  que  le  sang  est  plus  fluide  et  se  coagule  plus  difficilement  chez  les 
animaux  soumis  à  une  température  très-élevée.  Obernier,  dans  une  série  d'ex- 
périences, confirme  ce  fait,  que  Weickart  avait  nié,  et  compare  l'altération  du 
sang  observée  dans  ces  circonstances  à  celle  que  l'on  rencontre  chez  les  indivi- 
dus foudroyés  ou  morts  à  la  suite  d'urémie.  De  plus,  le  sang  est  noir  à  l'autop- 
sie ;  mais,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Cl.  Bernard,  la  coloration  noire  tient  ici 
moins  à  l'accumulation  de  l'acide  carbonique  qu'à  une  consommation  plus 
rapide  de  l'oxygène  par  le  globule  sanguin.  L'exaltation  des  propriétés  du  glo- 
bule rouge  subsiste  aussi  longtemps  que  la  température  centrale  n'a  pas  atteint 
55°.  Or  à  cette  température  le  globule  meurt,  sans  qu'une  proportion  plus 
considérable  d'acide  carbonique  puisse  être  constatée  dans  le  sang.  Fluidité  plus 
grande  et  coloration  noirâtre  du  sang,  coagulation  plus  lente  et  caillot  plus 
mou,  telles  sont  donc  les  altérations  physiques  du  sang  chez  le  fébricitant. 

2°  Modifications  chimiques.  L'analyse  chimique  du  sang  montre  que  la 
proportion  des  gaz  qu'on  peut  en  extraire  diminue  à  mesure  que  s'élève  la 
température.  L'oxygène,  ainsi  que  l'ont  prouvé  MM.  Vallin  et  Urbain,  a  été 
consommé,  et  la  température  élevée  du  sang  a  diminué  sa  capacité  pour  l'acide 
carbonique.  Dans  des  recherches  plus  récentes,  MM.  Mathieu  et  Urbain  ont  fait 
voir,  de  plus,  que  non-seulement  la  proportion  d'oxygène  et  la  proportion  d'a- 
cide carbonique  diminuaient  en  effet  à  mesure  que  s'élevait  la  température, 
mais  encore  que  l'oxygène  disparu  avait  servi  à  former  les  composés  acides  que 
l'on  retrouve  ùaiis  les  muscles  devenus  rigides  sous  l'influence  de  la  tempéra- 
ture. Cette  diminution  dans  la  proportion  des  gaz  du  sang  a  d'ailleurs  été 
constatée  chez  l'homme  par  M.  Biouardel,  qui  a  montré  que  dans  la  variole  et 
la  scarlatine,  la  proportion  d'acide  carbonique  diminuait  de  plus  d'un  tiers, 
tandis  que  la  proportion  d'oxygène  restait  à  peu  près  sans  modifications,  et  que 
la  quantité  d'azote  augmentait  notablement.  Il  en  résulte  que  l'altération  du 
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sang  dans  la  fièvre  ne  saurait  nullement  être  comparée  à  celle  qui  caractérise 
l'empoisonnement  par  l'acide  carbonique. 

Plus  récemment  enfin,  M.  Légerot,  et  après  lui  MM.  Mathieu  et  Maljean  ont 
établi  que  dans  la  septicémie  et  dans  toutes  les  fièvres  la  capacité  respiratoire 
du  sang,  c'est-à-dire  sa  capacité  d'absorption  pour  l'oxygène,  diminue  très-nota- 
blement. M.  Légerot,  après  avoir  fait  voir  que  la  capacité  d'absorption  pour 
l'oxygène  est  en  raison  directe  de  la  quantité  d'hémoglobine  fixée  dans  les  glo- 
bules, et  qu'il  existe  un  rapport  constant  entre  le  poids  de  ceux-ci  et  leur 
capacité  d'absorption  pour  l'oxygène,  a  montré  que  dans  divers  cas  patholo- 
giques, et  principalement  dans  la  septicémie,  le  sang  pouvait  perdre  la  moitié 
de  sa  capacité  d'absorption.  Dans  ces  cas,  tout  en  conservant  leur  forme  carac- 
téristique, les  globules  devenaient  incolores,  par  suite  de  la  perte  de  leur 
hémoglobine. 

MM.  Mathieu  et  Maljean  ont  montré  que  dans  les  fièvres  relativement  légères, 
après  un  accès  unique  ou  une  fièvre  rémittente  simple,  on  trouve,  au  lieu  du  mini- 
mum normal  (21  centimètres  cubes),  des  chiffres  oscillant  autour  de  18  centimè- 
tres cubes,  ce  qui  équivaut  à  la  perte  d'un  septième  à  peu  près  de  la  capacité  respi- 
ratoire. Dans  les  cas  graves,  cette  perte  va  jusqu'au  tiers,  à  la  moitié  ou  même  aux 
deux  tiers  du  chiffre  physiologique.  Les  expériences  de  MM.  Mathieu  et  Maljean 
ont  été  faites  avec  beaucoup  de  soin  et  de  précision.  Ce  qui  contribue  d'ailleurs  à 
prouver  leur  exactitude,  c'est  la  concordance  qui  existe  entre  les  chiffres  qu'ils 
ont  cités  comme  représentant  la  proportion  d'oxygène  qui  existe  dans  le  sang  sain 
et  ceux  qu'ont  obtenus  Sctschenow  et  Schseffer.  Ils  en  concluent  que,  dans  tous 
les  états  fébriles,  depuis  la  fièvre  traumatique  primitive  jusqu'à  la  pyohémie, 
depuis  les  fièvres  paludéennes  légères  jusqu'à  la  fièvre  typhoïde,  depuis  l'érysi- 
pèle  jus'qu'à  la  pneumonie,  il  y  a  diminution  considérable  et  très-précoce  de  la 
capacité  respiratoire  du  sang.  Mais  cette  diminution  tient-elle  exclusivement  à 
une  altération  globulaire,  ou  ne  dépend-elle  pas  en  grande  partie  de  l'aglobulie 
que  détermine  si  rapidement  le  processus  fébrile?  L'on  sait,  en  effet,  que  le 
nombre  des  globules  rouges  diminue  très-notablement  après  un  accès  fébrile 
(Hayem,  Kolsch)  en  même  temps  que  le  nombre  des  globules  blancs  augmente. 
Il  est  vrai  qu'il  ne  faut  point  attacher  trop  d'importance  aux  résultats  fournis 
jusqu'à  ce  jour  par  la  numération  des  gloltules  sanguins.  La  concentration 
plus  ou  moins  grande  du  liquide  peut  expliquer  bien  des  résultats  en  appa- 
rence singuliers,  et  de  même  qu'après  un  purgatif  il  est  possible  de  constater 
dans  le  liquide  sanguin  une  proportion  beaucoup  plus  considérable  de  globules 
rouges  (Brouardel),  de  même  la  proportion  d'eau  contenue  dans  le  sang,  deve- 
nant plus  considérable  au  moment  où  se  déclare  un  accès  de  fièvre  (Bartels, 
Leyden),  peut  rendre  compte  de  la  diminution  relative  du  nombre  des  globules. 

Quoi  qu'il  en  soit,  MM.  Mathieu  et  Maljean  n'hésitent  pas  à  soutenir  qu'il 
existe  une  altération  notable  des  hématies  dès  le  début  d'un  accès  fébrile. 
Pour  le  démontrer,  ils  ont  déterminé  artificiellement  la  fièvre  par  l'injection 
dans  le  sang  de  substances  pyrétogènes  telles  que  le  pus,  le  sérum  purulent, 
le  sang  putréfié,  etc.  Dans  tous  les  cas,  ils  constataient  la  diminution  de  la 
capacité  respiratoire  du  sang  dès  le  deuxième  jour  de  la  fièvre  ainsi  provoquée. 
Pour  bien  prouver  que  cette  altération  des  globules  sanguins  déterminait  la 
fièvre  sans  que  l'on  puisse  supposer  une  action  directe  exercée  par  les  substan- 
ces pyrétogènes  sur  les  centres  nerveux,  MM.  Mathieu  et  Maljean  ont  cherché  à 
altérer  les  globules  rouges,  sans  mêler  au  sang  aucun  liquide  étranger.  A  cet 
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effet,  ils  ont  déterminé  l'altération  du  sang  par  la  congélation.  M.  Pouchet  ayant 
démontré  que  les  altérations  du  sang  produites  par  sa  congélation  provoquaient, 
au  moment  du  dégel,  des  accidents  qui  lui  semblaient  dus  à  la  rentrée  de  la  cir- 
culation des  hématies  déformées,  MM.  Mathieu  et  Maljean  ont  cherché  à  faire  voir 
que  le  sang  dégelé  présentait,  en  effet,  une  altération  considérable  de  ses  héma- 
ties, et  que  ce  sang  produisait  des  effets  pyrétogènes  proportionnels  à  la  dose  à 
laquelle  il  était  transfusé.  De  toutes  ces  expériences,  MM.  Mathieu  et  Maljean 
ont  conclu  que,  dans  la  fièvre,  l'altération  du  sang  paraissait  précéder  l'élévation 
de  la  température,  et  que  les  corps  capables  d'altéi'er  les  globules  sanguins  de- 
venaient par  cela  même  pyrétogènes.  Nous  aurons  à  revenir  sur  ces  conclusions, 
quand  nous  nous  occuperons  de  la  physiologie  pathologique  du  processus  fébrile. 

Outre  les  modifications  qui  résultent  de  la  diminution  des  gaz  qu'il  contient 
et  de  ses  altérations  globulaires,  le  sang  subit,  sous  l'influence  de  la  fièvre, 
d'autres  altérations  chimiques.  La  proportion  d'eau  qu'il  contient  ne  diminue 
pas,  comme  l'ont  dit  Magendie  et  Cl.  Bernard  ;  elle  augmente  au  contraire 
(Bartels,  Leyden).  De  même  l'urée  augmente  notablement,  puisque,  d'après  les 
analyses  de  Picard,  elle  peut  atteindre  le  cliiffre  de  0s%272  pour  1000,  alors 
que  la  proportion  normale  n'est  que  de  O^^IO  à  0s%18.  Par  contre,  le  chlorure 
de  sodium  diminue.  Les  matières  albuminoïdes  du  sang  sont  aussi  notablement 
modifiées.  La  fibrine  dissoute  augmente  aux  dépens  de  la  fibrine  concrète,  et 
c'est  ainsi  que,  dans  leurs  analyses,  Andral  et  Gavarret  ont  toujours  constaté  soit 
une  diminution  dans  la  proportion  de  fibrine,  soit  un  chiffre  normal  alors  que 
dans  toutes  les  phlegmasies  il  y  avait  augmentation  de  la  fibrine. 

3"  Modifications  microscopiques  du  sang.  Les  altérations  microscopiques 
des  globules  du  sang  dans  le  cours  des  maladies  fébriles  ont  été  étudiées  par  divers 
observateurs;  mais  les  déformations  globulaires  n'ont  pas  toute  l'importance  que 
l'on  a  souvent  cherché  à  leur  attribuer.  C'est  ainsi  que  Braidwood  a  vu  les  globules 
rouges  des  pyohémiques  déformés,  granuleux  et  comme  en  voie  de  destruction. 
Or  cet  aspect  crénelé  qui  s'observe  dans  un  grand  nombre  de  maladies  fébriles  ou 
apyrétiques  n'a  aucune  valeur  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  Toutefois  les 
expériences  de  Manasseïn  semblent  prouver  que  dans  la  fièvre  septicémique  ou 
traumatique,  qu'il  considère  comme  le  type  de  tous  les  processus  fébriles,  l'on 
constate  toujours  une  diminution  de  la  dimension  des  globules  sanguins.  Cette 
diminution  serait  proportionnelle  à  la  durée  et  à  l'intensité  du  mouvement 
fébrile.  Elle  ne  saurait  tenir  à  l'inanition  qui  augmente  plutôt  qu'elle  ne 
diminue  les  globules  du  sang  :  elle  ne  tient  pas  non  plus  à  une  concentration 
exagérée  du  sérum,  puisque  la  proportion  d'eau  est  plus  forte  dans  le  sang 
pendant  la  fièvre.  Manasseïn  pense  donc  que  cette  diminution  de  volume  des 
globules  sanguins  est  due  au  processus  fébrile  lui-même,  c'est-à-dire  à  l'élévation 
de  température  qu'il  détermine,  puisque  l'iulluence  d'une  température  élevée 
produit  les  mêmes  phénomènes.  Contrairement  à  ces  conclusions,  Kelsch,  dans 
ses  études  sur  les  fièvres  paludéennes,  constate  une  augmentation  très-notable 
dans  la  dimension  des  globules  rouges  du  sang,  au  fur  et  à  mesui^e  de  l'oligo- 
cythémie  qui  caractérise  surtout  les  fièvres  intermittentes.  11  est  vrai  d'ajouter 
que  cette  macrocythémie  tient  plutôt  encore  à  l'action  directe  exercée  par  le 
miasme  palustre  sur  le  globule  sanguin,  qu'à  une  modification  de  celui-ci  due 
à  l'influence  du  mouvement  fébrile  {vo]j.  Fièvre  intermittente).  De  son  côté, 
Laptscbinsky  a  trouvé  dans  les  maladies  fébriles  des  globules  de  dimensions 
tres-variables.  Parmi  les  altérations  du  sang  déterminées  par  la  chaleur  fébrile, 
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il  faut  donc  citer  en  première  ligne  les  modifications  numériques  des  globules 
sanguins,  et  en  particulier  la  leucocytose  coïncidant  avec  une  diminution  assez 
notable  du  nombre  des  globules  rouges.  Encore  est-il  nécessaire  de  tenir  compte 
des  observations  que  M.  Brouardel  vient  de  faire  en  étudiant  l'action  des  pur- 
gatifs. La  concentration  plus  ou  moins  grande  du  liquide  sanguin  peut  expliquer 
ces  variations,  et  de  même  qu'après  l'administration  d'un  purgatif  on  voit 
augmenter  la  proportion  des  globules  rouges,  de  même  on  peut,  s'il  est  vrai 
que  pendant  la  période  de  chaleur  sèche  la  proportion  d'eau  soit  plus  considé- 
rable dans  le  sang,  expliquer  par  cette  abondance  même  du  sérum  la  diminution 
relative  des  globules  rouges. 

En  résumé  donc,  de  toutes  les  observations  microscopiques  entreprises  pour 
apprécier  les  modifications  survenues  dans  la  constitution  des  globules  sanguins 
sous  l'influence  de  la  fièvre  on  ne  peut  rien  conclure.  La  forme  crénelée  ou 
mûriforme  des  globules  n'a  qu'une  importance  accessoire  ;  les  dimensions 
des  globules  ont  été  trouvées  très-variables.  Restent  les  résultats  fournis  par, 
l'étude  des  granulations  élémentaires  qui  paraissent  provenir  de  la  destruction 
des  globules  sanguins,  et  celles  des  proto-organismes  que  l'on  a  considérés  sou- 
vent comme  les  agents  qui  donnent  naissance  aux  maladies  septicohémiques 
ou  même  à  toutes  les  fièvres.  Nous  n'avons  pas  à  décrire  ici  ces  infusoires 
[voy.  Fermentation,  Sang,  etc.),  et  nous  discuterons  quel  est  leur  rôle  comme 
agent  pyrétogène,  quand  nous  nous  occuperons  de  la  physiologie  pathologique  du 
processus  fébrile. 

II.  Lésions  parenchymateuses.  Tous  les  médecins  ont  constaté  pendant  la 
durée  du  processus  fébrile  la  congestion  de  divers  organes  et  en  particulier 
l'augmentation  de  volume  du  foie  et  de  la  rate.  Alors  en  effet  que  les  muscles 
diminuent  de  volume,  que  le  cerveau  lui-même  s'atrophie,  la  plupart  des 
organes  glandulaires  ne  subissent  pas  de  déperdition.  Ils  sont,  au  contraire, 
gonflés  et  congestionnés,  ce  qui  tient  à  l'augmentation  de  leurs  fonctions.  Les 
individus  jeunes  et  robustes  présentent  à  un  plus  haut  degré  que  les  vieillards 
cette  congestion  des  organes  glandulaires  ;  de  plus,  les  cellules  de  ces  organes 
gonflées  et  granuleuses  présentent  une  altération  analogue  à  celle  des  globules 
blancs  du  sang,  dont  le  nombre  est  toujours  augmenté  dans  la  fièvre.  Il  semble 
cependant  qu'il  ne  soit  pas  possible  d'établir  un  rapport  très-direct  entre  l'élé- 
vation de  la  température  et  l'augmentation  de  volume  du  foie.  C'est  ce  qui 
résulte  du  moins  des  observations  de  M.  Peter,  qui  fait  remarquer  la  différence 
qui  existe  à  ce  point  de  vue  entre  le  foie  et  la'  rate,  l'augmentation  de  ce  dernier 
organe  paraissant  être  en  rapport  constant  et  uniforme  avec  le  degré  d'élévation 
thermique.  Mais  on  observe  plus  rarement  les  dégénérations  de  ces  organes  : 
celles-ci  d'ailleurs  ne  se  constatent  le  plus  souvent  qu'à  la  suite  de  fièvres 
graves,  durant  lesquelles  la  température  s'est  longtemps  maintenue  à  un  chiffre 
élevé.  Aussi  peut-on,  jusqu'à  un  certain  point,  considérer  ces  lésions  non  plus 
comme  dépendant  du  processus  fébrile  lui-même,  mais  bien  comme  liées  à  la 
maladie  infectieuse  qui  lui  a  donné  naissance.  C'est  en  effet  surtout  dans  les 
maladies  infectieuses,  et  en  particulier  dans  la  fièvre  typhoïde,  que  l'on  a  con- 
staté ces  altérations.  Buhl  les  a  observées  dans  lapyémie  et  la  fièvre  puerpérale  ; 
Hoffmann  les  a  principalement  étudiées  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  Chédevergne 
a  confirmé  ces  observations;  Sick  les  a  constatées  dans  la  variole;  Ponfick,  dans 
l'érysipèle  traumatique;  Klebs,  dans  la  méningite  cérébro-spinale  et  la  pneu- 
monie typhoïde;  Cohnheim,  dans  la  trichinose,  etc. 
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Liebermeister,   qui  analyse  toutes  ces  observations,   soutient  que,   presque 
toujours,  la  dégénération  du  foie,  des  reins  ou  de  la  rate  était  en  relation  di- 
recte avec  l'intensité    et  la  durée    du    mouvement   fébrile,   et  qu'elle  a  été 
observée  non-seulement  dans  les  maladies  infectieuses,  mais  encore  toutes  les 
fois  que,  pour  une  cause  quelconque,  la  température  fébrile  restait  suffisamment 
longtemps  à  un  degré  élevé.  Il  cite  de  plus  le  résultat  d'expériences  directes 
tentées  dans  ces  dernières  années  pour  réaliser,  en  soumettant  certains  animaux 
à  une  élévation  considérable  et  suffisamment  prolongée  de  la  température,  les 
conditions  dans  lesquelles  peuvent  se  produire  les  dégéncrations  des  viscères. 
C'est  ainsi  que  Iv\'aschkcwitsch  et  Wickham  Legg  auraient  trouvé,  le  premier,  le 
cœur  et  le  foie  ;  le  second,  le  foie,  les  reins  et  le  cœur  gravement  altérés  à  la 
suite  de  leurs  expériences.   On  sait  d'ailleurs,  grâce  aux  recherches  de  Max 
Schultze  et  de  Kiilme  sur  le  protoplasma  des  rhizopodes,   que  les  propriétés 
vitales  des  éléments  cellulaires   sont  notablement  modifiées   sous   l'influence 
d'une  température  un  peu  élevée.  Il  serait  donc  possible,  suivant  Liebermeister, 
d'admettre  que  parmi  les  dégénérations  que  l'on  constate  dans  divers  paren- 
chymes, à  la  suite  des  maladies  fébriles,  il  en  est  qui  paraissent  exclusivement 
dues  à  l'action   durable  d'une  température  élevée.  Nous  ne  pouvons  accepter 
ces  conclusions.  Dans  la  fièvre  typhoïde  en  particulier,  il  arrive  bien  fréquem- 
ment que  malgré  l'intensité  et  la  durée  du  mouvement  fébrile,  le  foie  ne  pré- 
sente nullement  les  altérations  que  Liebermeister  considère  comme  caractéristi- 
ques de  l'état  fébrile  ;  celles-ci,  par  contre,  s'observent  assez  fréquemment  dans 
des  cas  où  la  maladie  s'est  terminée  assez  rapidement,  ou  n'a  présenté  qu'une 
température  relativement  peu  chaude.  Gomme  les  myosites,  les  dégénérescences 
parenchymateuses  observées  dans  le  cours  des  fièvres  paraissent  dues  à  l'in- 
fluence de  la  dyscrasie  primitive  du  sang  beaucoup  plus  qu'à  l'élévation  de  la 
température.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  dans  les  fièvres  typhoïdes  apyrétiques 
ou  ambulatoires,  les  fibres  musculaires  et  les  viscères  eux-mêmes  sont  atteints  de 
dégénérescence,  alors  que,  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie,  la  température 
ne  s'est  pas  élevée  au  delà  de  38°  ou  39°.  Ce  qui  semble  le  démontrer  encore, 
c'est  ce  fait  que  l'influence  des  agents  antipyrétiques  a  pour  effet  de  supprimer 
quelques-uns  des  accidents  dus  à  la  fièvre,  mais  n'entrave  pas  la  dénutrition 
qui  en  est  la  conséquence.  Après  avoir  administré  la  digitale,  l'acide  salicylique, 
etc.,  on   voit,  en  effet,  la  maladie  pyrétique  (pneumonie,  fièvre  typhoïde  ou 
rhumatisme  articulaire)  évoluer  sans  fièvre,  mais  au  bout  de  peu  de  jours  l'amai- 
grissement, l'adynamie,  etc.  se  constatent   au  même  degré  que  si  la  tempéra- 
ture s'était  toujours  maintenue  à  un  chiffre  supérieur  à  39°.  Quoi  qu'il  en  soit 
d'ailleurs,  ces  dégénérations  que  l'on  observe  surtout  dans  le  foie,  les  reins,  les 
glandes,  la  rate,  la  moelle  des  os,  etc.,  consistent  essentiellement  dans  la  tumé- 
faction trouble  de  leurs  cellules  avec  formation  rapide  de  granulations  adipeuses, 
enfin,  fonte  graisseuse  de  la  cellule.  A  l'œil  nu,  le  foie  est  pâle,  jaunâtre  ou  gri- 
sâtre; ses  vaisseaux  sont  plus  petits  que  de  coutume,  sa  consistance  est  notable- 
ment diminuée.  En  raclant  sa  surface,  on  n'obtient  que  des  cellules  infiltrées  de 
graisse  ou  même  un  détritus  granulo-graisseux.  Cette  stéatose  viscérale,  à  peu 
près  identique  à  celle  que  l'on  observe  dans  l'ictère  grave  ou  les  empoisonnements 
aigus  par  le  phosphore,  l'arsenic,  l'alcool,   aurait  été  rencontrée  par  Lieber- 
meister dans  la  plupart  des  maladies  fébriles,  depuis  la  fièvre  typhoïde  et  la 
fièvre  puerpérale,  jusqu'au  rhumatisme  articulaire  aigu  et  à  la  péritonite.  Nous 
le  répétons  d'ailleurs,  de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires,  non-seulement 
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pour  prouver  ia  constance  de  ces  altérations,  mais  encore  pour  faire  voir  qu'elles 
sont  liées  au  mouvement  fébrile,  et  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  de  l'irritation 
pathologique  déterminée  par  un  miasme  ou  un  poison.  Il  en  est  de  même  des 
ecchymoses  observées  par  Cl.  Bernard  chez  les  animaux  qu'il  soumettait  à  des 
températures  élevées.  Ces  mêmes  lésions  se  constatent  chez  l'homme  dans  les 
maladies  infectieuses.  Mais  sont-elles  dues  à  ces  endarlériles  qui  sont  presque 
toujours  déterminées  par  la  maladie  elle-même,  ou  bien  sont-elles  produites  par 
les  modifications  du  calibre  des  vaisseaux  que  la  chaleur  seule  peut  produire? 
c'est  ce  qui  nous  paraît  bien  difficile  à  décider. 

III.  Lésions  des  muscles.  Les  altérations  des  muscles  dans  les  maladies 
fébriles  ont  été  mieux  étudiées.  On  connaît  sur  ce  sujet  les  travaux  de  Zenker, 
Hoffmann,  Hayem,  Desnos  et  Huchaid,  etc.  {voy.  Muscles).  Ils  ont  montré  que, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  la  scarlatine,  la  fièvre  puerpérale,  etc.,  il  se 
produisait  fréquemment  des  myosites  comparables  à  celles  que  l'on  provoque 
artificiellement  par  une  élévation  brusque  et  considérable  de  la  température. 
Les  expériences  de  Kùhne,  de  Cyon,  d'Eckhard,  etc.,  qui  ont  prouvé  que  l'éléva- 
tion considérable  de  la  température  pouvait  arrêter  brusquement  le  cœur  en 
coagulant  la  myosine,  et  les  observations  de  Wood,  qui  a  constaté  dans  les  apo- 
plexies de  chaleur  une  altération  semblable  de  la  fibre  musculaire  du  cœur  ; 
celles  de  Vallin  dans  les  fièvres  pernicieuses,  peuvent  faire  supposer  que  dans 
les  maladies  fébriles,  quand  la  température  est  très-élevée,  il  survient  une 
myosite  secondaire.  Mais  il  est  aussi  bien  difficile,  ainsi  que  nous  l'avons  vu 
plus  haut,  d'affirmer  que  celle-ci  n'est  pas  exclusivement  sous  la  dépendance 
des  troubles  de  nutrition  que  provoque  la  maladie  infectieuse. 

IV.  Lésions  nerveuses.  L'influence  exercée  par  une  température  très-élevée 
sur  les  fonctions  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  a  déjà  été  signalée  plus  haut  ; 
mais  les  lésions  qui  déterminent  ces  troubles  fonctionnels  sont  moins  bien  con- 
nues. Sans  doute,  Ranke  et  Funke  ont  signalé  une  altération  des  nei'fs  caracté- 
risée par  leur  réaction  acide;  Harless  un  gonflement  de  leur  gaine  médullaire; 
Hoffmann  un  degré  plus  ou  moins  avancé  d'œdème  cérébral  avec  ecchymoses 
du  corps  strié,  accumulation  de  pigment  dans  les  cellules  de  la  couche  corti- 
cale, etc.,  etc.  Enfin,  on  a  constaté  des  méningites  compliquant  les  fièvres  à 
température  très-élevée,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  etc.;  mais 
ces  lésions  sont  bien  rares,  quelques-unes  d'entre  elles  bien  difficiles  à  con- 
stater et  peut-être  dues  à  une  tout  autre  cause  qu'à  l'élévation  de  la  tempéra- 
ture ou  même  de  la  fièvre. 

En  résumé  donc,  les  lésions  anatoiniques  que  l'on  peut  jusqu'à  un  certain 
point  considérer  comme  exclusivement  dues  au  processus  fébrile  sont  des  lésions 
des  muscles  et  des  altérations  du  sang.  Les  lésions  des  parenchymes  nous 
semblent,  aussi  bien  que  la  tendance  à  la  gangrène  et  à  la  formation  des  abcès 
(parotidites,  abcès  musculaires,  etc.),  sous  la  dépendance  de  l'infection  du  sang 
et  des  troubles  de  nutrition  qui  en  sout  la  conséquence.  Mais  il  importe  de 
déclarer  que,  s'il  n'existe  pas  toujours,  alors  que  l'on  constate  un  mouve- 
ment fébrile  plus  ou  moins  intense,  des  lésions  organiques  appréciables,  il  n'en 
faut  pas  moins  admettre  que  la  fièvre  suppose  toujours  une  altération  plus  ou 
moins  notable  des  organes  ou  des  tissus.  Un  ti'ouble  morbide  quelconque  n'est, 
comme  l'a  fort  bien  dit  M.  Vulpian,  que  la  manifestation  d'une  altération 
matérielle  de  la  substance  organisée  vivante.  D'ailleurs,  dans  les  cas  de  fièvre 
traumatique,  le  mouvement  fébrile  est  la  conséquence  plus  ou  moins  directe 
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d'une  lésion  facile  à  reconnaître.  Il  en  est  de  même  quand  la  iîèvre  est  sous  la 
dépendance  d'une  inflammation  viscérale  déterminée.  Enfin,  puisque  l'état 
fébrile  s'accompagne  toujours  d'une  exagération  persistante  des  échanges  qui 
se  font  dans  l'extrémité  des  tissus,  il  doit  y  avoir  ou  bien  nutrition  exagérée 
de  ces  tissus,  c'est-à-dire  infiltration  trouble  et  prolifération  des  cellules,  ou 
bien,  en  même  tem[)s  que  l'activité  exagérée  de  la  circulation,  dégénération 
régressive  de  ces  mêmes  éléments.  La  fièvre,  dans  le  premier  cas,  sera  caracté- 
risée par  les  phénomènes  d'exsudation  ou  de  prolifération  cellulaire  ;  dans  le 
second  cas,  par  l'atrophie  consécutive  des  éléments;  toujours  il  y  aura  altération 
matérielle  des  tissus  vivants. 

Étiologie  et  pathogénie.  Les  Conditions  qui  donnent  naissance  à  la  fièvre 
sont  :  les  unes  facilement  appréciables,  de  telle  manière  que  l'on  peut  toujours 
rattacher  le  mouvement  fébrile  à  une  cause  pathologique  spéciale  ;  les  autres, 
assez  peu  définies  pour  échapper  à  une  détermination  rigoureusement  scienti- 
fique. Parmi  les  premières,  nous  citerons  les  agents  qui  impressionnent  le  système 
nerveux,  ceux  qui  provoquent  l'inflammation  d'un  appareil  ou  d'un  tissu,  enfin 
ceux  qui  altèrent  la  composition  du  sang. 

La  fièvre  peut  se  montrer  à  la  suite  d'une  émotion  vive,  d'une  fatigue  intel- 
lectuelle ou  morale,  d'un  exercice  musculaire  trop  prolongé,  d'un  accès  de 
névralgie,  d'une  douleur,  d'un  traumatisme  léger  qui  ne  laisse  à  sa  suite  aucune 
inflammation  persistante,  de  l'impression  du  froid,  etc.  En  un  mot,  toute  exci- 
tation un  peu  vive,  soit  transitoire,  soit  prolongée  du  système  nerveux  peut 
donner  naissance  à  un  m'ouvement  fébrile.  Il  y  a  plus  :  des  expériences  nom- 
breuses prouvent  que  les  lésions  profondes  du  système  nerveux  central,  et  en 
particuher  les  lésions  de  la  moelle  épinièrc  et  de  la  moelle  allongée,  provoquent 
la  fièvre.  Enfin,  certains  poisons  qui  impressionnent  directement  le  système 
nerveux  peuvent  produire  les  mêmes  effets.  11  résulte  donc  des  observations 
cliniques  et  des  expériences  physiologiques  que  l'excitation  du  système  nerveux 
central  peut  allumer  la  fièvre. 

L'inflammation  d'un  organe  ou  d'un  tissu,  pourvu  qu'elle  soit  un  peu  étendue, 
donne  toujours  naissance  à  un  mouvement  fébrile  appréciable,  qui  d'ordinaire 
n'apparaît  que  lorsque  la  phlegmasie  est  bien  caractérisée,  qui  reste  lié  à  l'évo- 
lution de  la  lésion  et  peut  même  servir  à  la  mesurer,  qui  enfin  disparaît  au 
moment  de  sa  résolution.  Nous, aurons  donc  à  rechercher  quels  sont  les  liens 
qui  existent  entre  la  fièvre  et  l'inflammation,  et  comment  celle-ci  provoque  tous 
les  symptômes  de  l'état  fébrile. 

Enfin,  tous  les  agents  qui  modifient  la  composition  ou  la  structure  des  globules 
sanguins,  ou  qui,  introduits  dans  la  circulation,  agissent  à  la  manière  des  ferments, 
paraissent  aussi  provoquer  la  fièvre.  L'étude  de  l'influence  et  du  mode  d'action 
de  ces  derniers  agents,  qui  déterminent  la  fièvre  en  modifiant  la  composition  du 
sang,  nous  conduira  à  l'étude  étiologique  des  fièvres  que  l'on  dit  essentielles, 
parce  que  les  causes  qui  les  déterminent  ou  le  mode  d'action  des  agents  pyré- 
togènes  qui  paraissent  les  provoquer  nous  échappent  encore. 

1.  Les  observations  cliniques  ou  les  expériences  qui  prouvent  que  la  fièvre 
peut  être  provoquée  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux  sont  assez  nom- 
bieuses.  En  1857,  B.  Brodie  a  rapporté  l'histoire  d'un  homme  atteint  de  pa- 
ralysie complète  de  tous  les  muscles  du  tronc  et  des  membres  à  la  suite  d'un 
écrasement  de  la  moelle  à  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale.  Cet  homme 
ne  survécut  que  quarante-deux  heures  après  l'accident,  et  sa  température  s'éleva 
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à  -45", 9.  Billroth  a  observé  une  température  de  42°, 2  chez  un  homme  qui 
s'était  fracturé  la  sixième  vertèbre  cerùcale  et  écrasé  la  moelle  à  ce  niveau. 
Quincke,  Ollivier  (d'Angers),  etc.   rapportent  plusieurs  faits  du  même  genre 
qui  tendent  tous  à  prouver  que  la  section  ou  l'écrasement  de  la  moelle  cervi- 
cale élèvent  la  température.  Les  maladies  de  l'encéphale  avec  destruction  d'une 
portion  plus  ou  moins  étendue  de  la  substance  nerveuse  produisent  les  mêmes 
symptômes.  Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  maladies  on  observe,  au  mo- 
ment de  l'agonie,  c'est-à-dii^e  alors  que  l'on  peut  considérer  l'encéphale  comme 
paralysé,  des  troubles  pathologiques  souvent  caractérisés  par  une  température 
assez  élevée.  D'autre  part,  dans  les  fièvres  typhiques,  dans  certaines  formes  de 
ménin'àtes  et  en  particulier  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  les  phénomènes 
de  collapsus  s'accompagnent  d'un  abaissement  de  température.  Il  était  donc  na- 
turel de  penser  que,  dans  le  premier  cas,  il  y  avait  abolition  et  dans  le  deuxième 
excitation  de  l'influence  nerveuse,  et  de  rechercher  s'il  n'existait  pas  dans  le 
système  nerveux  des  appareils  capables  de  régulariser  ou  d'exciter  les  processus 
thermooènes.  De  nombreuses  expériences  ont  été  entreprises  pour  arriver  à  ré- 
soudre cette  question.  Elles  n'ont  pas  fourni  les  résultats  positifs  qu'on  était  en 
droit  d'en  attendre.  C'est  ainsi  que  Heidenhain,  après  avoir  irrité,  soit  l'extré- 
mité centrale  du  nerf  sciatique,  soit  les  nerfs  de  la  peau,  a  toujours  vu  un 
abaissement  de  température  être  la  conséquence  de  ces  excitations.  Il  est  vrai 
que  Riegel,  qui  a  reproduit  toutes  ces  expériences,  nie  que  les  résultats  qu'elles 
fournissent  soient  toujours  aussi  constants.  D'ailleurs  on  pourrait  les  expliquer, 
comme  l'a  fait  M.  Vulpian,  en  admettant  que  les  petits  vaisseaux  périphériques 
se  resserrant  très-rapidement  sous  l'influence  de  la  douleur,  le  sang,  après  s'y 
être  refroidi,  est  plus  rapidement  chassé  vers  les  veines  caves,  dont  il  abaisse 
ainsi  la  température.  Mais  on  peut  affirmer  que  l'excitation  douloureuse  des 
nerfs  périphériques  ne  détermine  pas  toujours  un  accroissement  de  la  tempéra- 
ture centrale.  Breuer  et  Chrobak  ont  fait  voir,  en  effet,  que  les  traumatismes 
les  plus  graves  des  articulations  pouvaient,  au  début  de  l'expérience,  abaisser 
la  température  centrale  des  animaux  dont  les  nerfs  avaient  été  laissés  intacts, 
alors  que  le  thermomètre  s'élevait  à  41"  dans  le  cas  où  tous  les  nerfs  des  mem- 
branes soumis  à  des  irritations  traumatiques  avaient  été  préalablement  section- 
nés. Leurs  expériences  réfutent  donc  celle  de  M.  Cl.  Bernard,  qui  avait  cru  voir 
que  la  fièvre  traumatique  ne  pouvait  plus  prendre  naissance  lorsque,  après 
section  de  tous  les  nerfs  sensitifs  qui  partent  du  pied  d'un  cheval,  on  venait  à 
enfoncer  un  clou  dans  la  partie  recouverte  du  sabot. 

3Iais  si  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  ne  saurait,  par  la  douleur  qu'elle  dé- 
termine, exciter  le  système  nerveux  central  et  provoquer  soit  une  élévation,  soit 
un  abaissement  persistants  de  la  température,  ne  pourrait-on  point  admettre 
que  certaines  fibres  nerveuses,  différentes  des  nerfs  sensitifs,  soient  spécia- 
lement chargées  d'agir  sur  la  substance  organisée  vivante  pour  augmenter  le 
travail  physico-chimique  auquel  est  due  la  production  de  la  chaleur?  Cette  hy- 
pothèse, qui,  si  elle  était  justifiée,  rendrait  bien  compte  des  accès  de  fièvre  sur- 
venus sous  l'influence  de  la  douleur  ou  d'une  émotion  vive,  a  été  défendue  par 
M.  Cl.  Bernard. 

Tous  les  médecins  ont  lu  le  récit  de  l'expérience  dont,  en  1851,  l'éminent 
physiologiste  avait  déjà  fait  connaîlieles  plus  importantes  conséquences.  La  section 
du  sympathique  au  cou  augmente  tous  les  phénomènes  de  nutrition  et  toutes 
les  fonctions  physiologiques  des  régions  qu'il  innerve.  Le  fait  essentiel  de  ces  mo- 
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difications  fonctionnelles  est  l'exagération  de  la  calorification.  «  Ce  n'est  pas 
seulement  en  dilatant  les  vaisseaux,  en  activant  la  circulation  locale,  en  bai- 
gnant plus  complètement  les  tissus,  que  la  section  du  grand  sympathique  pro- 
duit une  élévation  de  température;  il  agit  encore  pour  exagérer  les  combustions 
ou  les  métamorphoses  chimiques  et  locales.  »  La  vascularisation  des  parties, 
c'est-à-dire  la  dilatation  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  avec  activité 
exagérée  de  la  circulation,  ne  serait  même  que  la  conséquence  de  la  production 
exagérée  et  persistante  de  la  chaleur,  c'est-à-dire  de  la  fièvre  locale.  Pour  le 
prouver,  M.  Cl.  Bernard  démontre  que  la  contraction  musculaire  qui  se  pro- 
duit sous  l'influence  de  la  galvanisation  des  nerfs  est  indépendante  des  varia- 
tions de  la  circulation  du  sang.  Il  fait  voir  que  l'électrisation  des  nerfs  qui  vont 
à  la  glande  sous-maxillaire  provoque  un  échauffement  (corde  du  tympan)  ou  un 
refroidissement  (nerf  sympathique)  du  tissu  de  l'organe,  alors  même  que  l'on 
a,  par  la  ligature  des  veines,  interrompu  toute  circulation  dans  cette  glande. 
Et  il  conclut  en  ces  termes  :  «  Il  faudra  dire  qu'indépendamment  de  ïaction 
vaso-motrice,  le  grand  sympathique  exerce  une  action  thermique.  Son  excita- 
tion produit  un  effet  frigorifique;  sa  section  ou  sa  paralysie  un  effet  calorifique. 
Il  est  non-seulement  un  nerf  constricteur  des  vaisseaux,  il  est  un  nerf  frigori- 
fique. »  Et  plus  loin  :  «....  Nous  sommes  ainsi  ramené  à  l'opinion  de  nos  pré- 
décesseurs, à  l'opinion  de  Bichat,  qui  considérait  l'appareil  nerveux  sympa- 
thique comme  l'appareil  de  la  vie  organique,  comme  l'instrument  de  la  vie 
organique.  Il  agit  sur  les  tissus  primitivement  et  secondairement  ;  nous  savons 
de  plus  comment  il  agit.  Excité,  il  modère  leur  énergie  fonctionnelle,  il  la 
réfrène  en  suspendant  son  intervention;  en  cessant  de  fonctionner,  il  leur  laisse 
la  carrièi-e  libre.  La  comparaison  que  j'ai  faite  avec  un  frein  est  la  plus  juste 
qu'on  puisse  donner.  Le  frein  étant  serré,  restreint  la  nutrition,  il  la  retarde  ou 
l'arrête  même  d'une  façon  complète.  Le  frein  étant  lâché,  les  mouvements  nu- 
tritifs auxquels  il  faisait  obstacle  s'accélèrent  et  se  précipitent,  h 

Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  tendraient  donc,  s'il  faut  admettre  l'inter- 
prétation qu'il  en  donne,  à  prouver  que  la  fièvre  est  le  résultat  de  la  paralysie 
du  grand  sympathique.  Dans  la  fièvre,  comme  après  la  section  de  ce  nerf,  il  y  a, 
en  effet,  calorification  exagérée  due  à  l'augmentation  des  échanges  nutritifs, 
dilatation  vasculaire,  modification  des  sécrétions,  etc.  Mais  le  phénomène  de 
nutrition  et  de  calorification  qui  en  est  la  conséquence  sont-ils  primitifs,  l'hy- 
perémie  ne  survenant  que  plus  tard  ;  ou  bien  le  phénomène  vasculaire,  premier 
résultat  de  la  paralysie  du  sympathique',  amène-t-il  à  sa  suite  des  troubles  de 
nutrition  et  de  calorification?  C'est  ce  qu'il  est  bien  difficile  de  prouver.  M.  Vul- 
pian  fait  remarquer,  en  effet,  que  l'élévation  de  température  consécutive  à  la 
galvanisation  d'un  nerf  moteur  ne  prouve  nullement  l'existence  de  nerfs  calori- 
fiques. Si  l'action  des  nerfs  moteurs  a  été  supprimée  par  le  curare,  on  ne  par- 
vient plus  à  provoquer,  par  leur  excitation,  l'élévation  de  température  des 
parties  qu'ils  innervent.  Bien  plus,  si  l'expérience  a  été  faite  sur  un  muscle  en 
place,  chez  un  animal  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle,  on  déter- 
mine non  plus  une  exagération,  mais  un  abaissement  de  la  température.  Les 
fibres  vaso-constrictives  que  contient  le  nerf  suffisent,  dans  ces  cas,  pour  pro- 
voquer le  resserrement  des  vaisseaux  du  muscle  et  abaisser  ainsi  la  température. 
La  chaleur  que  l'on  constate  après  l'excitation  d'un  nerf  moteur  tient  donc  à  la 
mise  en  activité  des  fibres  musculo-motrices  et  ne  saurait  prouver  l'existence  de 
fibres  calorifiques. 
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Les  objections  que  fait  M.  Vulpian  à  la  deuxième  expérience  de  M.  CI.  Ber- 
nard sont  plus  décisives  encore.  La  ligature  des  veines  n'arrête  pas  complète- 
ment la  circulation  dans  les  vaisseaux  d'une  glande,  et  il  peut  se  faire  que  l'afflux 
du  sang  dans  les  artérioles  et  les  capillaires  artériels,  dilatés  après  l'électrisa- 
tion  de  la  corde  du  tympan,  puisse  donner  lieu  à  une  augmentation  de  la  tem- 
pérature du  tissu  glandulaire.  Une  expérience  de  Kussmaul  et  Tenner  tendrait, 
en  effet,  à  prouver  qu'après  la  ligature  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière, 
d'un  côté,  la  section  du  nerf  sympathique  ne  détermine  plus  aucune  élévation 
de  température,  ce  qui  semblerait  bien  prouver  que  celle-ci,  quand  la  circula- 
tion reste  possible,  tient  uniquement  à  l'afflux  sanguin.  D'ailleurs  l'électrisa- 
tion  porte  sur  un  nerf  qui  agit  pour  activer  le  travail  sécrétoire  de  la  glande,  et 
comme  celui-ci  donne  naissance  à  une  production  exagérée  de  chaleur  (Ludwig), 
on  peut  soutenir  que  c'est  l'excitation  des  fibres  sécrétoires,  et  non  celle  des 
fibres  calorifiques,  qui  cause  l'élévation  de  température.  Ce  qui  semble  le  prou- 
ver, dit  M.  Vulpian,  c'est  que  «  si  les  fibres  glandulaires  de  la  corde  du  tympan 
perdent  leur  action  sous  l'influence  de  l'intoxication  par  l'atropine,  elles  ces- 
sent en  même  temps  de  produire  dans  la  glande  l'élévation  de  température  due 
à  cette  action  sécrétoire.  «  11  existe  donc  une  action  spéciale  exercée  par  le  sys- 
tème nerveux  sur  les  phénomènes  de  nutrition  intime  qui  se  passent  dans  les 
tissus.  La  section  du  grand  sympathique,  Snellen  l'a  démontré,  rend  plus  actifs 
et  plus  rapides  tous  les  actes  de  la  vie  organique  ;  mais  cette  action  ne  s'exerce 
pas  par  des  fibres  spéciales,  elle  est  la  conséquence  des  troubles  vasculaires  et 
des  troubles  de  nutrition  locale. 

En  résumé,  l'excitation  ou  la  paralysie  de  certains  nerfs  peut  provoquer  une 
fièvre  locale,  c'est-à-dire  une  exagération  de  la  calorification  due  à  l'excita- 
tion des  processus  d'oxydation  interstitielle  ;  mais  ces  variations  subies  par 
la  calorification  sous  l'influence  des  modifications  fonctionnelles  des  fibres 
nerveuses  «  ne  seraient  pas,  dit  M.  Vulpian,  des  effets  directs  de  ces  modi- 
fications; ce  seraient  des  effets  subordonnés,  se  produisant  en  même  temps 
que  les  changements  de  nutrition  intime  provoqués  par  l'excitation  ou  la 
paralysie  de  ces  fibres;  ce  seraient  même  de  simples  conséquences  de  ces 
changements.  » 

Toutefois,  s'il  ne  paraît  pas  exister  de  fibres  nerveuses  calorifiques,  on  ne 
saurait  nier  l'existence  des  connexions  qui  existent  entre  le  système  nerveux 
central  et  les  éléments  qui  sont  le  siège  des  actes  physico-chimiques  dont  l'en- 
semble constitue  la  nutrition.  Il  existe  des  nerfs  qui  mettent  en  jeu  l'activité 
sécrétoire  des  glandes  ;  il  en  est  qui  vont  aux  couches  profondes  des  muqueuses 
(Eckhard)  ou  de  la  peau  (Langerhans).  Ces  neifs  ont  pour  action  de  provoquer 
l'activité  des  tissus,  comme  les  nerfs  moteurs  déterminent  la  contraction  des 
muscles.  Ils  ne  sont  pas  directement  calorifiques,  mais  ils  agissent  indirecte- 
ment sur  la  thermogénèse,  soit  en  favorisant  la  circulation,  soit  en  excitant  di- 
rectement la  nutrition  intime  des  tissus  et  en  provoquant  les  phénomènes  phy- 
sico-chimiques qui  s'effectuent  dans  leur  substance.  «  C'est,  dit  M.  Vulpian, 
en  modifiant  soit  l'influence  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices  sur  les  vais- 
seaux, soit  celle  des  diverses  autres  sortes  de  fibres  sur  les  éléinents  anatomi- 
ques  extra-vasculaires ,  que  les  centres  cérébro-spinaux  peuvent  agir  sur  la 
thermogénèse.  » 

Les  expériences  qui  nous  montrent  la  fièvre  survenant  sous  l'influence  de 
l'injection  dans  le  sang  des  poisons  qui  agissent  sur  les  éléments  musculaires  et 
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peuvent  être  considére's  comme  excitant  d'abord  la  contractilité,  puis  détermi- 
nant ultérieurement  la  paralysie  des  muscles  vasculaires,  viennent  confirmer 
cette  hypothèse.  C'est  ainsi  que  MM.  Voisin  et  Liouville  ont  fait  voir  que  les 
phénomènes  généraux  déterminés  par  le  curare  à  doses  relativement  élevées  sont^ 
vues  d'ensemble  :  la  fièvi'e  avec  tous  ses  caractères.  Ils  consistent,  en  effet,  en 
troubles  de  la  circulation,  de  la  respiration,  de  la  calorification,  de  la  motilité, 
en  hypersécrétions  et  en  symptômes  intéressant  les  fonctionnements  cérébral  et 
visuel.  Les  malades  sont  pris  d'un  frisson  initial  avec  refroidissement,  chair  de 
poule,  claquements  de  dents,  tressaillements,  tremblements,  petitesse  et  irré- 
gularité du  pouls,  anxiété,  respiration  suspirieuse,  élévation  de  la  température 
axillaire,  soif  considérable,  céphalalgie  intense  avec  besoin  profond  de  som- 
meil, etc.  La  fièvre,  ainsi  artificiellement  provoquée,  peut  durer  plusieurs  jours, 
et  l'élévation  de  température  qui  la  caractérise  peut  atteindre  40", 5. 

Mais  s'il  est  impossible  de  prouver  l'existence  de  nerfs  spéciaux  qui  agiraient 
directement  sur  les  processus  thermogènes,  est-on  du  moins  arrivé  à  localiser 
dans  une  région  déterminée  de  l'appareil  nerveux  un  ou  plusieurs  centres  dis- 
tincts des  centres  vaso-moteurs  et  que  peut  atteindre  la  transmission  d'une  exci- 
tation périphérique  ?  Les  observations  cliniques  que  nous  avons  citées  plus  haut 
tendaient  à  le  faire  croire.  Tscheschichin,  qui  s'est  surtout  appliqué  à  le  démon- 
trer, chercha  à  expliquer  comment  pouvait  naîtie  la  fièvre  que  ne  détermine  ni 
lUie  inflammation  ni  une  altération  du  sang.  Pour  y  arriver,  il  s'efforça  de  prou- 
ver l'existence  d'un  centre  nerveux  modéi^ateur  des  processus  thermogènes  en 
montrant  que  les  sections  de  la  protubérance  annulaire  en  avant  du  point  oii  se 
termine  la  moelle  allongée,  déterminent  une  élévation  considérable  de  la  tem- 
pérature. Le  fait  est  exact.  Les  expériences  de  Tscheschichin  ont  été  exécutées 
avec  toutes  les  précautions  voulues.  Elles  ont  été  confirmées  par  Schreiber  qui  a 
limité  avec  une  grande  précision,  au  niveau  de  l'isthme  de  l'encéphale,  le  point 
où  doit  s'opérer  la  section  du  mésencéphale.  «  Une  très-légère  déviation  de  l'in- 
strument en  avant,  dit-il,  vers  le  pont  de  Varole,  donne  des  résultats  tout  à  fait 
différents  ;  en  arrière,  vers  la  moelle  allongée,  la  section  détermine  la  mort  de 
l'animal.  »  Mais  si  le  fait  n'est  pas  discutable,  son  interprétation  l'est  infini- 
ment plus.  Les  parties  de  l'encéphale  situées  en  avant  du  bulbe,  dit  Tscheschi- 
chin, jouent,  par  rapport  à  la  moelle  et  au  bulbe,  le  rôle  de  centre  modérateur. 
Quand  ce  centre  est  uni  à  l'axe  bulbo-spinal,  il  lui  sert  de  frein  et  la  tempéra- 
ture se  maintient  à  un  degré  normal.  Si,  au  contraire,  la  paiiie  antérieure  de 
l'encéphale  est  séparée  du  bulbe,  il  y  a  une  suractivité  de  l'axe  bulbo-spinal, 
dont  l'influence  sur  la  thermogénèse  animale  n'est  plus  modérée,  et  il  en  résulte 
l'augmentation  de  chaleur  que  l'on  constate.  Ce  centre  modérateur  des  processus 
thçrmogènes  est  d'ailleurs  absolument  indépendant  du  centre  vaso-moteur.  Une 
autre  expérience  de  Tscheschichin  semble,  il  est  vrai,  venir  à  l'encontre  de  ces 
conclusions.  La  section  de  la  moelle,  au  niveau  de  la  région  cervicale,  ne  pro- 
duit plus  une  élévation  de  la  température  ;  elle  donne  lieu,  au  contraire,  à  un 
refroidissement  progressif  qui  va  jusqu'à  la  mort.  Mais  cette  expérience  peut 
trouver  une  interprétation  qui  ne  contredit  en  rien  l'hypothèse  de  Tscheschichin. 
La  section  de  la    région    cervicale   de  la   moelle  épinière  n'a,  en  effet,  pour 
résultat  que  de  changer  un  animal  à  température  constante  en  un  animal  à 
température  variable.  Si  sa  température  s'abaisse  après  l'opération,  c'est  uni- 
quement parce  qu'il  se  trouve  placé  dans  un  milieu  réfrigérant.  Ce  fliit  avait 
déjà  été  constaté  par  M.  Cl.  Bernard  ;  et,  beaucoup  plus  récemment,  Naunyn  et 
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Quincke  ont  confirmé  son  assertion  en  plaçant  un  animal  dans  des  milieux  dont 
la  température  pouvait  être  graduellement  élevée,  et  en  montrant  que  sa  tem- 
pérature s'élevait  de  2  à  5  degrés  lorsque  les  déperditions  étaient  diminuées. 
Il  est  vrai  que  les  résultats  obtenus  par  Naunyn  et  Quincke  ont  été  contredits 
par  M.  Pochoy,  Riegel,  Rosenthal,  Murri,  etc.,  mais  ils  ont  été  de  nouveau  con- 
firmés par  Dubczanski  et  Naunyn  qui  en  ont  montré  l'exactitude  ;  mieux  encore, 
un  assez  grand  nombre  d'observations  cliniques  s'accordent  pour  les  faire  ad- 
mettre. On  peut  donc  supposer  que  la  section  ou  la  destruction  de  la  moelle 
cervicale  détermine,  par  suite  de  la  paralysie  généralisée  des  nerfs  vaso-moteurs, 
une  dilatation  générale  de  tous  les  vaisseaux  péripbériques,  et  comme  consé- 
quence, une  déperdition  de  calorique  assez  considérable.  La  deuxième  expérience 
de  Tscheschichin  ne  contredit  donc  nullement  les  résultats  qu'il  a  invoqués   à 
l'appui  de  son  hypothèse.  Mais  celle-ci  est  passible  d'une  autre  série  d'objec- 
tions. Bruck  et  Gunter,  qui  ont  repris  les  expériences  de  Tscheschichin,  sans 
déterminer  d'aussi  graves  lésions,  c'est-à-dire  sans  ouvrir  largement  la  cavité 
crânienne,  avaient  aussi  constaté  que  la  section  de  la  moelle  allongée  au  niveau 
du  pont  de  Yarole  produisait  une  élévation  notable  de  la  température.  Celle-ci, 
qui  était  de  59°, 5  avant  l'opération,  avait  atteint  au  bout  de  deux  heures  40°, 62  ; 
au  bout  de  six  heures  environ,  41", 9;  enfin  huit  heures  après  la  section  de  la 
moelle,  42°, 5.  Mais  plus  tard  ils  avaient  remarque  que  la  simple  excitation  de 
la  moelle  allongée  était  aussi  efficace  que  sa  section  complète.  En  introduisant 
deux  aiguilles  dans  les  pédoncules  cérébraux  ou  la  partie  postérieure  du  pont  de 
Varole,  ils  déterminaient  une   élévation   de  température  que  l'on  ne  pouvait 
attribuer  qu'à  une  augmentation  de  production  du  calorique,  puisque  la  peau 
elle-même  devenait  plus   chaude   et,  par  conséquent,  perdait   davantage  par 
rayonnement. 

De  son  côté,  Heidenhain,  qui  avait  d'abord  trouvé  un  abaissement  de  quelques 
dixièmes  de  degré  après  l'excitation  électrique  passagère  de  la  partie  supérieure 
de  la  moelle  cervicale,  affirme  que  toutes  les  excitations  traumatiques  de  la  région 
considérée  par  Tscheschichin  comme  un  centre  modérateur  de  la  température 
ont  pour  résultat  d'augmenter  immédiatement  la  température  centrale  et  périphé- 
rique. Il  constate,  de  plus,  un  abaissement  notable  de  la  température  lorsque 
la  section  de  la  moelle  a  été  faite  immédiatement  au-dessous  du  pont  de  Varole. 
Enfin,  Murri  a  fait  voir  que  l'injection  de  matières  pyrogènes  élève  la  tempéra- 
ture alors  même  que  la  moelle  a  été  sectionnée,  c'est-à-dire  alors  que  ces  matières 
ne  peuvent  plus  agir  sur  le  centre  prétendu  modérateur.  11  nous  faut  donc  admet- 
tre, avec  M.  Vulpian,  que  si  les  lésions  de  l'isthme  de  l'encéphale  provoquent, 
comme  l'assure  Tscheschichin,  une  suractivité  de  la  thermogénèse,  c'est  par 
l'exaltation  des  propriétés  et  des  fonctions  propres  de  la  substance  grise  de  la 
moelle  allongée  et  de  la  moelle  épinière,  et  non  par  suite  de  la  suppression  de 
l'action  d'un  centre  modérateur  qui  existerait  dans  l'encéphale  en  avant  du  bulbe 
rachidien.  Il  y  aurait  donc  dans  ce  cas  irritation  nerveuse  et  non  paralysie,  et  les 
lésions  du  bulbe  rachidien  comme  celles  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épi- 
nière agiraient  en  déterminant  l'exaltation  morbide  des  propriétés  physioloo-i- 
ques  de  la  substance  grise  de  la  moelle  et  du  bulbe  rachidien  (Vulpian). 

En  résumé  donc,  s'il  est  incontestable  que  le  système  nerveux  joue  un  rôle 
important  dans  la  régularisation  de  la  température  normale  et  même  dans  la 
production  de  la  tempéiature  fébrile,  cette  influence  nerveuse  est  assez  com- 
plexe. Le  système  nerveux  moteur  agit,  en  effet,  sur  les  muscles  et  très-proba- 
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blemeiit  sur  certains  autres  tissus  en  provoquant  leur  mise  en  activité  et  par 
conséquent  en  activant  les  phénomènes  de  nutrition  qui  en  sont  la  conséquence; 
les  fibres  sympathiques  agissent  sans  doute  de  la  même  manière.  Les  nerfs  mo- 
teurs et  les  nerfs  symphatiques,  en  excitant  ou  en  modérant  l'activité  de  la 
circulation,  exercent,  de  plus,  une  action  vaso-motrice  pour  régulariser  les 
échanges  qui  doivent  s'établir  entre  les  éléments  histologiques  et  le  liquide 
sanguin.  Comme  agents  excito-moteurs ,  les  centres  nerveux  agissent  donc 
directement  sur  la  nutrition  des  tissus;  comme  vaso-moteurs,  ils  agissent 
indirectement,  mais  il  l'este  prouvé  qu'ils  ont  une  grande  influence  sur  les 
processus  tliermogènes  et,  par  conséquent,  sur  l'élévation  de  la  température 
fébrile. 

II.  Toute  inflammation  un  peu  étendue  et  un  peu  vive  donnant  naissance  à  un 
mouvement  fébrile,  il  était  naturel  de  rechercher  si  l'élévation  de  la  température 
dans  toutes  les  inflammations  n'était  pas  due  à  réchauffement  du  sang  au  mo- 
ment même  où  il  ti'aversaitplus  rapidement  un  tissu  surchauffé  par  l'exagération 
des  phénomènes  nutritifs  dont  il  est  le  siège  quand  il  s'enflamme  et  si,  par  consé- 
quent, la  fièvre  générale  devait  être  considérée  comme  la  conséquence  de  la  fièvre 
locale  ou  de  l'inflammation.  Telle  est  aussi  la  première  hypothèse  émise.  Diverses 
expériences  ont  été  entreprises  pour  la  justifier.  Hunter,  en  mesurant  la  tempé- 
rature du  foyer  inflammatoire  dans  certains  cas  d'hydrocèle,  y  avait  constaté  une 
élévation  de  température  de  3  à  4  degrés  Réaumur.  Becquerel  et  Breschet  confir- 
mèrent ces  faits  pour  les  cas  d'adénite  aiguë.  Cependant  Billroth  et  Hufschmidt, 
OttoWeber,  etc.,  soutinrent  que  la  température  des  parties  enflammées  est  le  plus 
souvent  inférieure  à  celle  du  rectum  et  à  celle  du  cœur.  Mais  J.  Simon,  faisant 
usage  d'appareils  thermo-électriques  d'une  grande  sensibilité,  démontra  de  la 
manière  la  plus  évidente  que  la  région  enflammée  avait  une  température  plus 
élevée  que  la  région  homologue  saine,  que  le  sang  artériel  qui  arrive  au  tissu 
malade  et  que  le  sang  veineux  qui  en  sort  sont  moins  chauds  que  ce  tissu  lui- 
même,  mais  que  dans  tous  ces  cas  la  température  du  sang  veineux  est  toujours 
supérieure  à  celle  du  sang  artériel.  Il  en  résulte  donc  que  le  processus  inflam- 
matoire est  une  cause  directe  d'augmentation  du  calorique.  Plus  récemment 
Huppert  confirma  ce  fait,  mais  en  démontrant  de  plus  que  la  température  géné- 
rale du  corps  est  toujours  supérieure  à  celle  du  foyer  inflammatoire  et  que,  par 
conséquent,  celui-ci  ne  saurait  être  considéré  comme  produisant  directement 
l'excès  de  température  fébrile. 

Ces  expériences  réfutent  donc  l'hypothèse  que  l'on  avait  émise.  Ce  n'est  pas 
en  s'échauffant  au  moment  oià  il  traverse  les  tissus  enflammés  que  le  sang  ac- 
quiert une  température  suffisante  pour  déterminer  l'état  fébrile. 

Faut-il  admettre,  dès  lors,  que  de  la  surface  enflammée  partent  des  excita- 
tions qui,  transmises  par  les  nerfs  sensitifs,  iraient  agir  sur  les  centres  vaso- 
moteurs  et  provoquer  l'explosion  du  mouvement  fébrile?  Nous  avons  vu  plus 
haut  ce  qu'il  faut  penser  de  cette  influence  exercée  par  les  fibres  nerveuses  sen- 
sitives  sur  la  calorification  et  le  mouvement  fébrile.  Nous  ne  reproduirons  point 
dès  lors  les  arguments  que  nous  avons  développés  pour  expliquer  combien  il  est 
difficile  de  formuler  à  cet  égard  aucune  conclusion  précise. 

m.  Reste  donc  une  troisième  hypothèse.  Les  foyers  inflammatoires  donnent 
naissance  à  du  pus  ou  à  d'autres  produits  résultant  de  la  désassimilation  des  tissus 
enflammés.  Ces  produits  sont  pyrogènes.  Ils  pénètrent  dans  le  sang  et,  par  suite 
de  cette  adultération,  le  sang  donne  naissance  à  la  fièvre.  L'examen  des  expé- 
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riences  qui  ont  eu  pour  but  de  démontrer  que  la  fièvre  inflammatoire  peut  être 
due  à  l'absorption  veineuse  ou  lymphatique  de  certains  produits,  formés  au  sem 
du  foyer  inflammatoire,  nous  conduisent  donc  à  l'étude  des  agents  qui  introduits 
dans  le  sang  peuvent  provoquer  la  fièvre. 

Gaspard  avait  fait  voirquepar  l'injection  dans  le  sang,  dans  le  péritoine,  la  plèvre 
ou  le  tissu  cellulaire  de  pus  sain  ou  putride,  on  provoquait  toujours  un  mouve- 
ment fébrile  appréciable  ;  Gùnther,  Hamont,  Castelnau  et  Ducrest  reprirent  ces 
expériences  et  firent  voir  que  le  sang,  s'imprégnant  plus  ou  moins  de  molé- 
cules purulentes,  déterminait  la  fièvre  septicémique  et  tous  ses  accidents.  En 
1849,  Sédillot  fit  des  injections  de  pus  sain,  de  pus  putride,  de  sérosités  putrides 
filtrées.  Il  s'appuva  sur  les  résultats  obtenus  à  l'aide  de  ces  injections,  pour  éta- 
blir les  différences  qui  lui  semblaient  devoir  exister  entre  la  pyohémie  caracté- 
risée par  la  purulence  et  déterminée  par  le  mélange  au  sang  d'un  pus  louable 
et  sans  odeur,  et  l'infection  putride  causée,  dit-il,  par  l'introduction  dans  le 
sang  de  la  sérosité  altérée  du  pus.  Ces  recherches,  dirigées  avec  tant  de  préci- 
sion et  conduites  avec  tant  de  méthode,  prouvaient  au  moins,  c'est  le  seul  fait 
qu'il  importe  de  retenir  quand  on  se  place  au  point  de  vue  qui  nous  occupe, 
que  le  pus  louable,  sans  aucune  odeur,  peut  donner  naissance  à  la  fièvre.  Il  est 
vrai  que  M.  Verneuil,  dans  la  discussion  soulevée  en  1871  devant  l'Académie  de 
médecine,  nia  cette  proposition  ;  mais  son  affirmation  ne  se  rapporte  qu'au  pus 
déjà  profondément  altéré  par  son  séjour  dans  une  cavité  close  de  toutes  parts, 
comme  un  abcès  froid.  D'ailleurs  les  expériences  plus  récentes  de  Chauveau 
confirment  les  faits  observés  par  M.  Sédillot,  en  montrant  de  plus,  que  le  pus  et 
les  matières  provenant  des  foyers  inflammatoires  ont  des  propriétés  phlogogènes 
non  moins  évidentes  que  leurs  propriétés  pyrogènes.  Plus  récemment  Billroth 
et  Otto  Weber  ont  repris  ces  expériences,  et,  après  de  nombreuses  injections  de 
pus,  de  sérosités  purulentes,  de  sérosités  parfaitement  limpides  et  débarrassées 
par  le  filtre  de  tous  leurs  éléments  solides,  Otto  Weber  a  prouvé  que  tous  ces 
liquides  lorsqu'ils  pénètrent  dans  le  sang  peuvent  allumer  la  fièvre.  D'accord 
avec  Billroth  il  reconnaît  les  propriétés  pyrogènes  du  pus  parfaitement  frais. 
L'élévation  de  température  que  détermine  l'injection  de  ces  liquides  est  indé- 
pendante des  inflammations  auxquelles  ils  peuvent  ensuite  donner  naissance, 
puisqu'elle  survient  quelques  heures  après  la  vivisection.  0.  Weber  et  après  lui 
Frase  ont  montré  de  plus  que  le  sang  des  fébricitants  était  aussi  pyrogène,  et 
déterminait  par  son  injection  une  assez  notable  et  très-rapide  élévation  de  tem- 
pérature. Le  sang  même  défibriné  donne  naissance  à  un  semblable  phénomène. 
Mais  0.  Weber  croit  pouvoir  affirmer  que  le  sang  d'un  animal  sain  ou  l'eau 
injectés  dans  le  torrent  circulatoire,  ne  provoquaient  jamais  l'élévation  de  la 
température.  Il  en  conclut  que  celle-ci  était  déterminée  par  l'introduction  dans 
le  sang  de  produits  nés  au  sein  des  foyers  inflammatoires  et  provenant  sans 
doute  de  la  désassimilation  des  tissus  enflammés.  Diverses  expériences,  entre 
autres  celles  de  ALM.  Bergmann,  Lewitzki,  Mathieu  et  Maljean,  semblent  prouver 
au  contraire  que  les  injections  d'eau  ou  de  sang  parfaitement  pur  déterminent 
l'élévation  de  la  température  et  parfois  un  accès  fébrile  assez  intense.  Le  sang 
altéré  par  la  congélation  est  surtout  capable,  d'après  MM.  Mathieu  et  Maljean, 
de  provoquer  la  fièvre. 

Ce  n'est  donc  pas  en  déversant  dans  le  sang  les  produits  de  la  désassimilation 
organique,  c'est  en  altérant  sa  composition  que  les  inflammations  organiques 
déterminent  la  fièvre. 
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Nous  sommes  dès  lors  conduits  à  rechercher  quelles  sont  les  altérations  du 
sang,  qui  peuvent  produire  une  élévation  notable  et  persistante  de  la  tempé- 
rature. Or  les  expériences  que  nous  venons  de  citer  et  en  particulier  celles  qui 
démontrent,  en  l'absence  de  toute  inflammation  locale  de  toute  cause  trauma- 
tique  analogue  à  celles  qu'invoquait  Lewitzki,  l'influence  pyrétogène  exercée  par 
l'injection  d'eau  pure,  de  sérosités  parfaitement  filtrées,  etc.,  nous  amènent  à 
la  conclusion  suivante.  Il  est  probable  que  les  modifications  survenues  dans  la 
composition  du  sang  peuvent  suffire  à  rendre  compte  des  phénomènes  obser- 
vés. MM.  Mathieu  et  Maljean,  qui  ont  surtout  défendu  cette  hypothèse,  déclarent, 
en  effet,  que  toutes  les  fois  que  les  globules  rouges  sont  altérés  et  incapables  de 
fixer  une  proportion  normale  d'oxygène,  la  fièvre  éclate.  L'altération  des  héma- 
ties est  prouvée  par  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire  du  sang;  elle  est 
provoquée  par  les  injections  d'eau  pure,  de  sang  dégelé,  c'est-à-dire  ne  renfer- 
mant aucun  corps  étranger,  de  liquides  qui  comme  le  sesquicarbonate  d'ammo- 
niaque diminuent  la  capacité  respiratoire  du  sang  et  déterminent  toujours  (Gos- 
selin  et  Robin)  une  élévation  assez  notable  de  la  température.  Tout  corps  qui 
produit  une  altération  notable  de  la  structure  ou  de  la  composition  chimique 
des  globules  sanguins  est  donc  un  agent  pyrétogène. 

IV.  Tout  en  admettant  provisoirement  cette  théorie,  qui  s'appuie  sur  des 
faits  bien  observés  et  certainement  dignes  d'attention,  nous  devons  immédia- 
tement signaler  les  observations  et  les  expériences  qui  ont  servi  de  fondement 
à  une  autre  hypothèse,  qui  s'en  rapproche  et  compte  encore  aujourd'hui  de  bien 
nombreux  partisans.  Dans  le  sang  altéré  par  un  agent  pyrétogène  quelconque, 
prennent  naissance,  disent-ils,  des  phénomènes  de  fermentation  dus  à  la  pré- 
sence et  au  développement  d'organismes  inférieurs  ou  de  granulations  élémen- 
taires, que  l'on  peut  considérer  comme  devant  ultérieurement  donner  naissance 
à  des  bactéries  ou  à  des  vibrions.  Cette  théorie,  très-séduisante,  il  est  vrai,  sou- 
lève cependant  de  nombreuses  objections.  Et,  en  effet,  s'il  est  vrai  que  dans  le 
sang  de  tout  individu  atteint  de  fièvre  (comme  d'ailleurs  dans  le  sang  normal) 
on  trouve  des  granulations  élémentaires,  il  est  bien  difficile,  pour  ne  pas  dire 
impossible,  de  caractériser  par  leur  forme  extérieure  ces  éléments  et  de  les 
distinguer  des  granulations  virulentes,  seules  capables  de  provoquer  des  acci- 
dents bien  déterminés.  Il  est  donc  bien  possible  que  l'on  ait  confondu  souvent 
avec  les  germes  de  certains  proto-organismes  un  certain  nombre  de  granu- 
lations élémentaires,  derniers  vestiges  des  éléments  altérés  des  organes  ou  du 
sang,  granulations  dépourvues  de  vitalité  et  n'ayant  d'autre  signification  que  d'ac- 
cuser la  rapide  décomposition  des  tissus.  D'ailleurs,  en  admettant  même  que 
très-fréquemment  la  présence  dans  le  sang  des  vibrions  ou  des  bactéries  soit 
constatée,  en  même  temps  que  l'on  observe  la  fièvre  et  tous  les  accidents  qu'elle 
détermine,  il  n'en  faudrait  point  conclure  que  la  production  de  la  fièvre  soit 
exclusivement  liée  à  la  présence  de  ces  éléments.  Ce  que  nous  avons  dit  de  l'ac- 
tion et  de  la  composition  des  liquides  pyrétogènes,  les  expériences  de  Senator, 
qui  a  fait  voir  qu'en  traitant  les  crachats  par  de  la  glycérine,  on  pouvait  obtenir 
un  liquide  capable  d'élever  de  2°  la  température  normale  du  corps,  alors  que  ce 
liquide  ne  présente  jamais  de  micrococcus,  celles  de  Klebs,  Riegel,  Burdon- 
Sanderson,  Lewitzky,  etc.,  montrent  bien  que  cette  théorie  parasitaire  de  la 
fièvre  ne  saurait  être  aujourd'hui  démontrée.  Il  nous  faut  d'ailleurs  renvoyer 
aux  articles  Bactérie,  Fermentation,  Pyohémie,  etc.,  pour  la  discussion  appro- 
fondie d'une  question  aussi  complexe,  et  nous  bornera  faire  remarquer  que  rien 
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n'autorise  à  affirmer  un  rapport  direct  entre  révolution  fébrile  et  la  généra- 
tion des  organismes  microscopiques  que  l'on  peut  constater  dans  le  sang  des 
fébricitants. 

Physiologie  pathologique.  iSous  avous  clicrché  à  établir,  ail  début  de  cet 
article,  que  les  progrès  accomplis  dans  ces  dernières  années  par  les  physiologistes 
et  les  médecins  qui  se  sont  occupés  de  la  patbogénie  du  mouvement  fébrile, 
ont  été  dus,  en  grande  partie,  à  la  tendance  presque  exclusivement  analytique 
de  leurs  travaux.  Au  lieu  de  s'efforcer,  comme  les  médecins  de  l'antiquité,  de 
rechercher  quelle  était  la  cause  première  et  la  nature  de  la  fièvre,  ils  se  sont 
contentés  d'étudier  avec  plus  de  précision  ses  divers  symptômes,  de  chercher 
à  les  provoquer  artificiellement  pour  en  établir  le  mécanisme,  d'analyser  avec 
soin  les  altérations  des  organes,  des  tissus,  ou  des  produits  de  sécrétion  pour 
voir  si  ces  lésions  ou  ces  modifications  pathologiques  n'étaient  point  capables  de 
servir  de  base  à  une  théorie  rationnelle  du  mouvement  fébrile.  Dans  cette  étude 
des  travaux  les  plus  récents,  nous  allons  trouver  encore  bien  des  hypothèses 
prématurées  et  difficiles  à  défendre,  mais  nous  verrons  cependant  avec  quelle 
précision  et  quelle  persévérance  on  s'efforce  chaque  jour  de  se  rapprocher  du 
but  à  atteindre. 

L'étude  analytique  du  symptôme  pathognoraonique  de  la  fièvre  ayant  contri- 
bué à  confondre  l'idée  de  fièvre  avec  celle  de  chaleur  fébrile,  il  était  naturel  de 
faire  les  deux  hypothèses  suivantes,  et  de  chercher  à  vérifier  si  l'une  d'elles 
pouvait  rendre  compte  des  symptômes  observées. 

1°  L'élévation  de  température  constatée  pendant  toute  la  durée  du  processus 
fébrile  est  due  à  la  rétention  de  la  chaleur  normalement  produite. 

2"  Elle  tient  au  contraire  à  une  augmentation  de  la  production  du  calorique. 

Les  noms  de  Traube  et  de  Marey  restent  attachés  à  la  première  de  ces  hypo- 
thèses que  Winternitz,  dans  un  travail  récent,  vient  de  défendre  par  de  nou- 
veaux arguments.  La  deuxième  a  été  surtout  défendue  par  Leyden  et  Liebei- 
meister.  Bien  que  la  plupart  des  médecins  admettent  aujourd'hui,  avec  ces 
deux  physiologistes,  qu'il  y  a,  dans  la  fièvre,  production  exagérée  de  calorique, 
il  nous  faut,  car  nous  aurons  l'occasion  d'invoquer  plus  loin  quelques-unes  de 
leurs  expériences,  énumérer  les  arguments  défendus  par  Traube  et  M.  Marey. 

On  ne  mesure  la  température  fébrile  qu'en  des  régions  accessibles  à  l'appli- 
■cation  du  thermomètre.  Il  n'était  donc  pas  inutile  de  rechercher  si  l'élévation  de 
la  chaleur  ainsi  constatée  ne  tenait  pas  à  ce  que  la  température  de  ces  parties 
se  rapprochait  de  la  température  centrale.  C'est  ce  qu'a  soutenu  M.  Marey.  A  peu 
près  à  la  même  époque  où  Traube  développait  en  Allemagne  ses  idées  sur  les 
causes  du  mouvement  fébrile,  M.  Marey  prétendait  prouver  que  la  chaleur  de  la 
fièvre  consistait  bien  plutôt  en  un  nivellement  de  la  température  dans  les  diffé- 
rents points  de  l'organisme  qu'en  un  échauffement  absolu.  Ce  nivellement  de  la 
température  lui  paraissait  dépendre  d'une  circulation  plus  active  du  sang, 
tenant  elle-même  à  la  dilatation  des  vaisseaux.  II  est  vrai  que  si  la  circulation 
périphérique  est  plus  active,  les  causes  de  refroidissement  seront  aussi  plus 
grandes.  Mais,  dit  M.  Marey,  le  malade  est  couvert  de  vêtements  ;  on  lui  impose 
un  supplément  de  couvertures,  sans  compter  les  boissons  chaudes  et  l'atmo- 
sphère chaude  de  la  pièce  où  il  est  enfermé.  De  plus,  la  peau  du  fébricitant  est 
sèche,  de  sorte  qu'elle  n'a  plus,  dans  la  sécrétion  et  l'évaporation  de  la  sueur 
une  des  sources  ordinaires  de  la  déperdition  de  calorique  dans  les  milieux  à 
température  élevée.  D'après  M.  Marey,  la  chaleur  fébrile  tient  doue  d'une  part 
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à  la  circulation  plus  rapide  et  plus  abondante  qui  se  fait  vers  la  péiiphérie, 
d'autre  part  à  la  diminution  des  pertes  de  calorique.  L'activité  plus  grande  de 
la  circulation  est  comparable,  dit  M.  Marey,  à  celle  que  détermine  la  section  du 
sympatbique  ;  seulement  le  phénomène  est  généralisé  dans  toute  l'économie  et 
réchauffement  qui  en  résulte,  se  généralise  également  pour  toutes  les  régions 
superficielles  du  corps.  Hàtons-nous  d'ajouter  que  M.  Marey  n'ignore  point  les 
expériences  qui  prouvent  l'augmentation  de  l'exhalation  de  l'acide  carbonique 
par  les  voies  pulmonaires.  Il  ne  nie  donc  pas  qu'il  y  ait,  en  même  temps  qu'une 
diminution  dans  les  pertes  de  calorique,  une  augmentation  réelle  dans  la  produc- 
tion de  la  chaleur.  Mais  cette  augmentation,  il  la  considère  comme  tout  à  fait 
accessoire,  et  en  tient  peu  de  compte  pour  expliquer  la  température  élevée  des 
fébricitants.  La  théorie  de  M.  Marey  diffère  donc  de  la  théorie  de  Traube  que 
nous  allons  exposer  ;  mais  elle  est  passible  des  mêmes  objections,  et  nous  nous 
contenterons  pour  le  moment  de  faire  remarquer  que  les  températures  de  40"  à 
42°  dépassent  le  degré  normal  de  la  température  centrale,  et  ne  sauraient  en 
conséquence  s'expliquer  par  un  simple  nivellement  de  calorique  dû  à  une  répar- 
tition plus  rapide  du  sang. 

Traube  avait  longtemps  admis,  comme  Virchow  et  la  plupart  des  pathologistes, 
que  la  production  de  chaleur  était  augmentée  dans  la  fièvre.  En  1863,  après 
avoir  fait  remarquer  que  les  individus  qui  perdent  des  proportions  considé- 
rables de  matières  extractives,  tels  que  les  goutteux  et  les  grands  marcheurs, 
n'ont  que  rarement  la  fièvre,  il  fut  conduit  à  penser  que  l'élévation  thermique 
pouvait  être  due  à  la  diminution  des  pertes  de  calorique.  La  théorie  qu'il  défen- 
dit alors  s'appliquait  surtout  à  la  fièvre  intermittente.  Sous  l'influence  excitante 
exercée  par  la  cause  pyrétogène  sur  le  centre  nerveux  vaso-moteur,  les  mus- 
cles vasculaires  périphériques  se  contractent  énergiquement.  Dès  lors,  les  ca- 
pillaires reçoivent  moins  de  sang  artériel,  la  pression  intra-vasculaire  y  devient 
plus  forte.  Il  en  résulte  un  ralentissement  de  la  circulation  périphérique,  d'où 
pâleur  de  la  peau,  sensation  de  froid,  saillie  des  bulbes  pileux,  frisson,  c'est- 
à-diie  tremblerrient  réflexe.  En  même  temps,  l'évaporalion  qui  se  produit  d'or- 
dinaire à  la  surface  cutanée  ou  à  la  surface  respiratoire  devient  presque  nulle 
ou  diminue  notablement  ;  le  rayonnement  extérieur  est  presque  insensible.  Le 
sang  ne  se  refroidit  donc  que  très-difficilement  à  la  périphérie;  il  y  circule  len- 
tement, et  lorsqu'il  revient  aux  veines  caves,  déjà  remplies  de  tout  le  sang  re- 
foulé vers  les  viscères,  il  ne  cause  qu'une  réfrigération  tout  à  fait  insignifiante. 
Le  cœur  droit  et,  par  conséquent,  les  organes  des  cavités  viscérales  reçoivent 
donc  du  sang  plus  chaud  que  dans  les  conditions  normales  ;  c'est  ainsi  que  pen- 
dant la  période  de  frisson,  c'est-à-dire  dans  les  fièvres  où  le  poison  pyrétique  est 
assez  violent  pour  agir  sur  la  contractilité  musculaire,  on  peut  se  rendre  compte 
de  l'augmentation  progressive  de  la  température  centrale. 

La  théorie  de  Traube  non  plus  que  celle  de  M.  Marey  n'expliquent  ni  l'aug- 
mentation de  température  qui  précède  le  frisson  ou  qui  s'observe  dans  le  cours 
des  pyrexies  sans  frisson  initial,  ni  les  températures  hyperpyrétiques  qui  se 
constatent  alors  que  les  parties  périphériques  sont  à  une  température  déjà  assez 
élevée,  ni  enfin  la  durée  parfois  si  considérable  de  l'élévation  de  la  température 
dans  les  fièvres  continues.  Mais  il  y  a  plus.  Des  expériences  directes  ont  prouvé 
que  la  théorie  de  Traube  ne  pouvait  s'appliquer  même  au  stade  de  frisson,  puis- 
que l'augmentation  de  température  résultant  de  la  diminution  des  pertes  de 
calorique  consécutive  à  la  contraction  des  vaisseaux  périphériques  est  de  beau- 
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coup  inférieure  à  celle  que  détermine  le  mouvement  fébrile.  Enfin,  nous  l'avons 
vu,  on  a  établi  par  ces  mêmes  expériences  que  pendant  la  fièvre  il  y  a  augmen- 
tation dans  les  pertes  thermiques  et  que  ces  pertes  sont  accompagnées  d'une 
exagération  dans  la  production  de  la  chaleur  normale  du  corps.  Ces  conclusions 
pouvaient  être  prévues.  La  chaleur  de  la  peau  chez  le  fébricitant  se  communique 
à  tous  les  objets  qui  Venvironnent  ;  un  thermomètre  placé  à  proximité  de  son 
corps  s'élève  plus  rapidement  à  un  degré  élevé  que  lorsqu'on  le  place  près  d'un 
homme  bien  portant.  Dans  la  période  de  chaleur  des  fièvres,  la  déperdition 
de  calorique  est  donc  accrue  en  raison  de  la  dilatation  vasculaire  et  de  la  para- 
lysie directe  ou  réflexe  des  vaisseaux. 

Ce  sont  ces  faits  que  Leyden  et  Liebermeister  se  sont  appliqués  à  démontrer. 
Leyden  avant  fait  construire  un  calorimètre  consistant  en  un  manchon  de  cuivre 
de  capacité  suffisante  pour  recevoir  la  jambe  entière  du  malade  en  expérience, 
s'assura  que,  dans  le  même  espace  de  temps,  l'eau  de  ce  calorimètre  s'élevait 
à  une  température  plus  élevée  chez  les  fébricitants  que  chez  les  individus  sains. 
Il  a  trouvé  que  cette  perte  de  chaleur  pouvait  aller  jusqu'à  une  fois  et  demie  ou 
deux  fois  la  normale. 

Liebermeister,  étudiant  réchauffement  d'un  bain  dans  lequel  un  malade 
se  trouvait  plongé,  a  démontré  que  la  chaleur  perdue  par  le  fébricitant  était 
toujours  supérieure  à  celle  que  fournirait  le  corps  d'un  homme  sain;  et  comme 
on  aurait  pu  lui  objecter  que  cette  quantité  de  calorique  fournie  au  bain  pou- 
vait ne  provenir  que  des  couches  périphériques,  toujours  plus  chaudes  pendant 
la  fièvre,  il  n'a  tenu  compte  que  des  quantités  de  chaleur  cédées  au  bain  après 
un  certain  temps,  c'est-à-dire  alors  qu'elles  deviennent  sensiblement  normales 
et  ne  peuvent  plus  être  atti'ibuées  à  un  abaissement  l'apide  de  la  température 
périphérique.  Liebei'meister  constata  de  plus,  dans  une  série  d'expériences  très- 
précises,  que  l'abaissement  de  la  température  centrale  du  sujet  plongé  dans  le 
bain  est  moins  considérable  qu'on  ne  devrait  le  supposer,  si  l'on  ne  tenait  compte 
que  des  déperditions  de  calorique  qu'il  avait  subies  et  qu'on  avait  pu  mesurer. 
Il  en  conclut  avec  raison  que  pendant  la  durée  du  bain  il  y  a  eu  nécessairement 
augmentation  dans  la  production  de  la  chaleur. 

Enfin,  Liebermeister  a  fait  voir  que  pendant  la  période  de  frisson,  alors  que 
les  vaisseaux  de  la  périphérie  sont  conti'actés  et  que  les  pertes  de  chaleur  sont 
réduites  à  leur  minimum,  la  température  s'élève  bien  au-dessus  de  ce  que  peut 
produire  la  suppression  des  pertes  obtenues  artificiellement,  par  un  bain  chaud 
par  exemple.  11  en  conclut  encore  que  l'élévation  de  la  température  dans  la 
fièvre  ne  tient  pas  à  la  suppression  des  pertes  de  chaleur,  mais  dépend  au  con- 
traire d'un  excès  dans  la  production  du  calorique. 

Cependant,  malgré  la  rigueur  et  la  précision  de  ces  expériences,  plusieurs 
physiologistes  s'efforcèrent  de  prouver  que  l'inlluence,  d'ailleurs  iikontestable, 
exercée  par  le  système  nerveux  sur  la  répartition  du  calorique  devait  suffire  à 
rendre  compte  de  tous  les  phénomènes  constatés  pendant  la  durée  d'un  accès  fé- 
brile. Sans  aller  jusqu'à  faire  jouer,  comme  l'avait  prétendu  Traube,  un  rôle 
prépondérant  au  spasme  vasculaire,  ils  s'efforcèrent  de  montrer  cette  influence 
exercée  sur  la  production  de  la  chaleur  fébrile  par  les  actions  vaso-motrices. 
Leurs  théories  ont  eu  trop  de  retentissement  pour  qu'il  nous  soit  possible  de  les 
passer  sous  silence. 

Les  expériences  de  Senator,  que  nous  devons  citer  en  première  ligne,  ont  été 
faites  avec  un  luxe  de  précautions  qui  semblent,  au  premier  abord,  les  rendre 
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inattaquables.  L'auteur  s'est  proposé  de  déterminer  les  variations  du  poids  du 
coi'ps,  celles  de  la  quantité  d'urine,  de  l'urée,  de  la  proportion  d'acide  carbo- 
nique et  de  la  vapeur  d'eau  exhalées  par  le  poumon  et  la  peau,  enfin  de  la  quan- 
tité de  chaleur  dégagée  pendant  la  durée  du  processus  fébrile.  Il  est  arrivé  aux 
résultats  suivanis.  La  formation  et  l'excrétion  de  l'urée  sont  augmentées  dès 
le  début  et  pendant  toute  la  durée  de  la  fièvre  ;  cette  augmentation  est  réelle  et 
non  pas  due  à  une  excrétion  momentanément  plus  considérable  ;  elle  se  trouve 
donc  liée  à  un  accroissement  correspondant  dans  la  combustion  des  substances 
albuminoïdes.  Au  contraire,  dans  les  premières  heures  de  la  fièvre,  l'excré- 
tion de  l'acide  carbonique  et  de  la  vapeur  d'eau,  de  même  que  l'émission  ou 
la  perte  du  calorique ,  sont  plutôt  diminuées  qu'augmentées.  Il  en  résulte 
que  l'augmentation  dans  la  production  et  dans  les  dépenses  organiques  ne  suit 
pas  une  marche  régulière,  mais  que  ses  oscillations  sont  très-nombreuses  et 
paraissent  faire  partie  de  lessence  même  de  l'acte  fébrile;  elles  ne  sont  point 
parallèles,  la  courbe  de  l'urée  différant  de  celles  de  l'acide  carbonique,  de  la 
perte  de  poids,  etc.  Deux  hypothèses  dès  lors  peuvent  être  faites.  Ou  bien  tous 
les  produits  de  désintégration  n'augmentent  pas  dans  la  même  mesure,  ou 
bien  l'excrétion  d'un  certain  nombre  d'entre  eux  ne  se  fait  pas  au  prorata  de 
leur  formation  et  leur  permet  de  séjourner  un  temps  plus  ou  moins  long  dans 
l'organisme.  Dans  ce  dernier  cas,  ce  qui  caractériserait  la  fièvre  ce  serait  moins 
le  trouble  de  la  production  que  celui  de  l'emmagasinement  et  de  l'excrétion  des 
déchets  organiques.  II  importe  donc  d'étudier  non-seulement  la  dépense,  c'est-à- 
dire  l'excrétion  des  produits  ultimes  de  la  nutrition,  mais  encore  leurs  condi- 
tions d'accumulation  dans  le  sang  et  dans  l'économie  en  général,  et  cela  à  toutes 
les  périodes  de  l'acte  fébrile.  Se  plaçant  à  ce  point  de  vue,  Senator  examine 
quels  sont  les  chiffres  de  l'urée  excrétée  pendant  toute  la  durée  du  processus 
fébrile.  Nous  avons  vu  plus  haut  combien  les  observations  de  ce  genre  sont  diffi- 
ciles à  bien  faire  et  combien  sont  nombreuses  les  causes  d'erreur.  Aussi  n'est- 
il  guère  possible  d'attacher  une  valeur  réelle  à  ses  conclusions.  Ayant  constaté 
que  dès  le  début  et  pendant  toute  la  durée  de  l'acte  fébrile  l'urée  est  excrétée 
en  excès;  montrant  d'autre  part,  en  s'appuyant  sur  les  recherches  de  Meissner  et 
de  Gochleiden,  que  jamais  l'économie  ne  peut  contenir  en  réserve  une  propor- 
tion d'urée  suffisante  pour  expliquer  cet  excès  d'excrétion,  Senator  en  conclut 
que  l'urée  est  produite  en  proportions  exagérées  dès  le  début  et  pendant  toute 
la  durée  de  l'acte  fébrile,  et  que,  par  conséquent,  il  y  a  bien,  durant  la  fièvre, 
destruction  plus  rapide  et  plus  complète  des  matières  albuminoïdes. 

Passant  à  l'étude  de  la  proportion  d'acide  carbonique  exhalée,  Senator  fait  re- 
marquer :  1»  qu'elle  est  relativement  faible  ;  2°  qu'elle  peut  être  expliquée  non 
par  une  augmentation  dans  la  formation  de  ce  gaz,  mais  par  une  élimination 
plus  active.  La  différence  notable  qui  existe  entre  la  température  du  corps  et  celle 
du  milieu  ambiant  diminue  la  capacité  d'absorption  du  sang  pour  l'acide  car- 
bonique et  rend,  par  conséquent,  son  élimination  plus  facile.  L'acidité  plus  con- 
sidérable du  sang  (Zuntz)  qui  déplace  une  certaine  quantité  de  l'acide  carbo- 
nique fixé  dans  le  sang,  enfin  l'accélération  fébrile  de  la  circulation,  celle  de 
la  respiration,  l'augmentation  de  tension  des  vaisseaux  pulmonaires  déplacent 
aussi  une  plus  forte  proportion  de  gaz.  Pour  mieux  démontrer  encore  que  la 
proportion  plus  considérable  d'acide  carbonique  exhalé  par  le  fébricitant  ne  dé- 
pend que  d'une  élimination  plus  rapide,  Senator  s'est  efforcé  de  plus  de  prouver 
que  le  sang  d'un  animal  fébricitant  renferme,  en  effet,  moins  d'acide  carbo- 
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nique  que, celui  d'un  animal  sain,  et  il  croit  pouvoir  conclure  de  quelques  ex- 
périences faites  avec  Zuntz  qu'il  en  est  bien  ainsi.  Enfin,  il  cherche  à  prouver 
que,  pendant  la  fièvre,  la  proportion  d'eau  perdue  est  plus  considérable  et  que 
cette  augmentation  se  fait  à  la  fois  par  la  voie  rénale  et  par  la  voie  cutanée. 
C'est  cette  perte  d'eau  qui  entraînerait  surtout  après  elle  la  diminution  de  vo- 
lume des  animaux  fébricitants. 

Quant  à  ce  qui  concerne  la  production  et  l'émission  de  la  chaleur,  voici  les 
conclusions  de  Senator  :  Pendant  la  durée  de  la  fièvre,  la  température  rectale 
restant  sensiblement  la  même,  les  quantités  de  chaleur  émise  sont  tantôt  supé- 
rieures, tantôt  inférieures  à  celle  que  l'on  constate  à  l'état  normal.  Le  processus 
fébrile  corisisterait  donc  en  diminution  et  en  exagération  alternatives  de  la  pro- 
duction comme  de  la  dépense  de  calorique.  Chez  le  chien,  il  y  aurait  constam- 
ment au  début  une  diminution  de  l'émission  et  par  conséquent  une  rétention 
de  chaleur.  Mais  Senator  lui-même  reconnaît  que  cette  rétention  est  faible  et 
peu  durable,  qu'elle  ne  sulfit  pas  pour  expliquer  l'élévation  de  la  température 
du  corps,  ni  surtout  l'exagération  dans  l'émission  que  l'on  constate  à  d'autres 
instants. 

Pour  expliquer  ces  oscillations  répétées  de  l'émission  de  la  chaleur  dans  la 
fièvre,  Senator  fait  intervenir  les  contractions  répétées  des  vaisseaux  cutanés, 
qu'il  dit  avoir  observées  non-seulement  pendant  le  stade  de  frisson,  mais  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  fièvre.  En  examinant  à  l'œil  nu  ou  à  la  loupe  (même 
à  une  lunette  d'approche  que  Senator  employait  pour  observer  le  lapin  et  ne  pas 
l'effrayer)  les  vaisseaux  de  l'oreille,  l'auteur  les  a  vus  tantôt  largement  dilatés 
et  animés  de  contractions  rhytlmiiques,  tantôt  tellement  contractés  qu'ils  n'ap- 
paraissaient plus  que  comme  une  ligne  :  ce  serait  là  une  exagération  patholo- 
gique des  contractions  rhythmiques  que  Schiff  a  constatées  à  l'état  normal  sur 
les  artères  de  cette  région.  Senator  pense  que  pendant  la  fièvre  il  se  passe  ainsi 
à  toute  la  'surface  de  la  peau  et  des  muqueuses  une  "série  de  phases  alterna- 
tives de  contractions  et  de  dilataticis  vasculaires,  et  il  en  tire  les  conclusions 
suivantes. 

La  fièvre  est  due  :  1»  à  une  exagération  de  production  de  la  chaleur  tenant 
à  une  augmentation  dans  la  combustion  des  matières  albuminoïdes,  la  combus- 
tion des  substances  ternaires  ne  variant  pas  (d'oii  accumulation  de  la  graisse  dans 
l'économie)  ;  2"  à  une  rétention  de  la  chaleur  par  contraction  et  rétrécissement 
alternatifs  des  artérioles  cutanées. 

On  voit  donc  que  la  théorie  de  Senator  se  rapproche  de  celle  de  M.  Marey, 
qui  reconnaît  aussi  qu'il  existe  une  augmentation  dans  les  combustions  intersti- 
tielles, mais  qui,  comme  Traube,  attache  une  plus  grande  importance  à  la  ré- 
tention du  calorique  et  aux  phénomènes  de  contraction  et  de  dilatation  vascu- 
laire  qu'il  a  observés. 

Hueter,  à  son  tour,  est  venu  soutenir  que  la  fièvre  dépendait  d'une  diminution 
dans  la  proportion  du  calorique  émis  ;  mais,  pour  lui,  ce  n'est  plus  à  un  spasme 
des  vaisseaux  péri])hériques  qu'est  due  cette  diminution,  c'est  à  l'arrêt  de  la 
circulation  dans  un  certain  nombre  de  capillaires.  D'après  Hueter,  à  la  suite  de 
l'injection  de  liquides  putrides  dans  le  sang,  il  y  a  obstruction  par  les  globules 
blancs  et  les  bactéries  d'un  assez  grand  nombre  de  capillaires  périphériques  ou 
pulmonaires.  Ces  obstructions  vasculaires  gênent  le  cours  du  sang  dans  le  pou- 
mon et  à  la  surface  cutanée.  Il  en  résulte  que  la  déperdition  de  la  chaleur  doit 
être  notablement  diminuée  ;  que,  de  plus,  le  nombre  des  contractions  du  cœur 
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augmente  en  proportion  des  résistances  qu'il  éprouve;  enfin,  que  la  mort  pourra 
survenir  par  l'insuffisance  du  cœur  ou  par  l'occlusion  mécanique  des  nombreux 
vaisseaux  des  centres  respiratoire  et  circulatoire.  «  Cette  hypothèse,  dit  M.  Vul- 
pian,  ne  s'appuie,  en  réalité,  sur  aucune  recherche  directe  faite  sur  les  animaux 
fébricitants.  Rien  ne  prouve  que  chez  les  mammifères  atteints  de  fièvre,  un  grand 
nombre  de  petits  vaisseaux  soient  obstrués  par  des  granulations  ou  des  leucocytes 
contenant  des  corpuscules  vibrionnaires  et  des  monades.  Au  contraire,  tout 
semble  indiquer  que  les  vaisseaux  de  la  peau,  lorsque  ce  tégument  présente  une 
augmentation  de  chaleur,  sont  librement  parcourus  par  le  sang.  Il  est  donc 
inutile  de  discuter  cette  théorie  qui  paraît  n'être  que  le  produit  d'un  jeu  de 
l'imagination.  » 

Les  expériences  de  Leyden  et  de  Liebermeister  ne  sauraient  donc  être  consi- 
dérées comme  réfutées  par  les  arguments  que  nous  venons  d'exposer,  non  plus  que 
par  les  assertions  de  Winternitz,  qui  vient  encore,  dans  un  travail  tout  récent, 
de  soutenir  que  l'augmentation  de  la  production  thermique  est  sous  la  dépen- 
dance de  la  rétention  du  calorique  et  des  actes  bio-chimiques  qu'elle  provoque. 
Malgré  la  précision  apparente  de  ses  recherches  calorimétriques,  Winternitz,  en 
effet,  n'a  jamais  pu  démontrer  que  l'élévation  de  la  température  centrale  pou- 
vait être  exclusivement  due  à  la  diminution  des  pertes  de  chaleur.  Nous  sommes 
donc  en  droit  de  soutenir  que  si  la  rétention  du  calorique,  due  à  la  diminution 
des  pertes  de  chaleur,  contribue  à  maintenir  à  un  degré  élevé  la  chaleur  fébrile, 
il  y  a  surtout,  dans  la  fièvre,  production  exagérée  de  chaleur. 

Mais,  après  avoir  fait  voir  qu'il  y  a  dans  la  fièvre  augmentation  dans  la  produc- 
tion de  la  chaleur,  et  après  avoir  prouvé  cette  augmentation  par  la  mesure  directe 
du  nombre  des  calories  cédées  par  le  fébricitant,  il  fallait  encore  montrer,  par 
l'analyse  des  produits  de  la  combustion  interstitielle,  que  celle-ci  était  augmentée 
pendant  toute  la  durée  du  processus  fébrile.  De  très-nombreuses  analyses  ont 
été  faites  pour  arriver  à  ce  résultat.  Lichtenfels  et  Frolich,  et  après  eux  Leyden 
et  Liebermeister  ont  démontré,  nous  l'avons  déjà  vu  en  étudiant  les  symptômes 
de  la  fièvre,  que  la  quantité  absolue  d'acide  carbonique  éliminé  pendant  la  pé- 
riode de  chaleur  et  la  période  de  sueur  surpassait  de  15  à  34  pour  1000  la  quan- 
tité de  ce  gaz  exhalée  pendant  l'apyrexie.  Pendant  le  frisson,  la  quantité  d'acide 
carbonique  exhalé  s'accroît  jusqu'au  chiffre  de  147  pour  1000,  et  la  proportion 
d'acide  carbonique  est  d'autant  plus  considérable  que  la  température  est  plus 
élevée.  Bien  plus,  la  i-apidité  plus  grande  de  la  respiration  et  l'exagération  de  la 
perspiration  cutanée  prouvent,  comme  l'a  démontré  Gubler,  que  les  surfaces 
externes  de  l'économie  émettent  une  plus  forte  proportion  de  vapeur  d'eau,  en 
même  temps  que  les  sécrétions  internes  du  tube  digestif  diminuent  de  quan- 
tité. Enfin  les  analyses  de  l'urine  ont  fait  voir  que,  pendant  l'accès  fébrile,  la 
proportion  totale  d'urée,  d'acide  urique  et  de  matières  extractives  augmentait 
notablement  relativement  à  l'apyrexie,  et  que  les  plus  hautes  températures 
coïncidaient  généralement  avec  le  maximum  de  l'élimination  des  matières 
azotées. 

Toutes  les  recherches  modernes  tendent  donc  à  confirmer  les  faits  que  nous 
avons  résumés  en  étudiant  la  symptomatologie  et  l'étiologie  du  mouvement  fé- 
brile. Elles  prouvent  que  la  chaleur  fébrile  est  surtout  déterminée  par  l'exagéra- 
tion des  combustions  organiques.  Sans  doute  il  serait  inexact  de  soutenir,  avec 
Auerbach,  que  le  resserrement  des  vaisseaux  périphériques  n'existe  pas  pendant 
le  stade  de  froid  d'une  fièvre  à  ascension  brusque,  que  cette  contraction  vas- 
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culaire  ne  joue  aucun  rôle  dans  l'augnienlation  de  la  température  centrale  et 
dans  la  diminution  de  la  chaleur  mesurée  à  la  périphérie  ;  mais  on  peut  affir- 
mer que  ce  rôle  n'est  que  secondaire,  puisque,  nous  l'avons  vu  plus  haut,  tous 
les  observateurs  sont  d'accord  pour  constater  que  l'augmentation  de  la  chaleur 
centrale  précède  l'apparition  du  frisson.  Ces  objections  ne  détruisent  donc  nul- 
lement les  prémisses  que  nous  avons  posées.  La  chaleur  fébrile  est  causée  par 
une  auo-mentation  dans  la  production  du  calorique,  et  celle-ci  est  déterminée  par 
l'exagération  des  combustions  interstitielles.  Mais  l'exagération  de  la  combustion 
ne  suffit  pas  à  réaliser  l'acte  fébrile.  La  chaleur  artificiellement  produite  par 
l'accélération  de  la  circulation  et  l'augmentation  des  combustions  qui  accompa- 
o-nent  un  repas  copieux  ou  un  exercice  violent  augmente  certainement  l'élimi- 
nation de  l'urée,  de  l'acide  carbonique  et  des  matières  extractives,  mais  ne  peut 
être  assimilée  à  un  mouvement  fébrile.   La  chaleur  que  peut  faire  naître  un 
bain  chaud  ou  le  séjour  dans  une  atmosphère  surchauffée  (Bartels,  Naunyii, 
Schleich,  etc.)  s'accompagne  aussi  d'une  élimination  plus  considérable  d'urée  ; 
mais  en  augmentant  ainsi  les  combustions  on  ne  provoque  pas  la  fièvre.  D'autre 
part,  les  goutteux,  les  diabétiques,  les  gros  mangeurs,  qui  consomment  une 
grande  quantité  de  produits  oxydables,  donnent  une  urine  chargée  d'urée  et  de 
matières  extractives  ;  ils  perdent  par  leurs  poumons  une  grande  quantité  d'acide 
carbonique,  et  cependant  leur  température  atteint  à  peine  le  chiffre  normal.  Pour 
qu'il  y  ait  fièvre,  il  faut  donc  que  l'excès  de  chaleur  produit  soit  durable,  que 
les  combustions  suractivées  soient  entretenues  par  la  rétention  du  calorique  pro- 
duit. En  d'autres  termes,  le  fébricitant  qui  ramène  incessamment  sa   tempéra- 
ture à  un  degré  élevé,  alors  même  que  par  une  intervention  tliérapeutique  on 
s'est  efforcé  d'abaisser  la  chaleur  interne  en  rendant  plus  abondantes  les  déperdi- 
tions de  calorique,  doit  avoir  acquis  la  propriété  d'accroître  d'une  manière  con- 
tinue sa  production  de  chaleur  pour  la  maintenir  à  ce  degré  élevé.  L'état  de  fièvre 
diffère  surtout  de  l'état  de  santé  par  l'exagération  des  processus  thermogènes.  Or, 
dans  l'état  de  santé,  les  dépenses  du  calorique  sont  réglées,  sous  l'inlluence  du 
système  nerveux,  proportionnellement  à  sa  production.  Dans  l'état  de  lièvre,  il 
était  donc  naturel  de  supposer  que  le  système  nerveux  intervenait  à  son  tour  pour 
régulariser,  en  la  maintenant  à  un  degré  constamment  élevé,  la  chaleur  pro- 
duite. Nous  avons  vu  plus  haut  les  expériences  entreprises  dans  le  but  de  prou- 
ver cette  influence  exercée  par  le  système  nerveux  sur  la  régularisation  de  la 
température  tcbrile,  et  nous  en  avons  conclu  que  le  système  nerveux  moteur 
agit  sur  les  muscles  et  probablement  sur  certains  autres  tissus  en  provoquant 
leur  mise  en  activité,  et  par  conséquent  en  activant  les  phénomènes  de  nutrition 
qui  en  sont  la  conséquence  ;  que  les  fibres  sympathiques  agissaient  sans  doute 
de  la  même  manière  ;  mais  aussi  que  les  nerfs  moteurs  et  les  nerfs  sympathi- 
ques, en  excitant  ou  en  modifiant  l'activité  de  la  circulation,  exerçaient  de  plus 
une  action  vaso-motrice  pour  régulariser  les  échanges  qui  doivent  s'établir  entre 
les  éléments  histologiques  et  le  tissu  sanguin. 

En  résumé  donc,  il  y  a  dans  la  fièvre  :  augmentation  durable  de  la  tempéra- 
ture du  corps  ;  cette  chaleur  fébrile  est  due  à  une  augmentation  des  combustions 
interstitielles  ;  elle  se  régularise,  se  maintient  ou  cesse  en  raison  de  l'influence 
exercée  par  le  système  nerveux  central.  Cette  conclusion  justifie  la  définition 
de  la  fièvre  que  nous  avons  donnée  au  début  de  cet  article.  Pour  achever  d'en 
expliquer  tous  les  termes,  il  nous  faut  rechercher  maintenant,  en  rappelant 
les  faits  que  nous  avons  établis  plus  haut,  si  l'on  peut  expliquer  le  mode  d'ac- 
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tion  sur  l'oi^ganisme  des  divers  agents  qui,  nous  l'avons  vu,  donnent  naissance 
à  la  fièvre.  Si  nous  pouvions  répondre  d'une  manière  satisfaisante  à  cette  ques- 
tion dans  les  termes  mêmes  où  nous  venons  de  la  poser,  nous  aurions  résolu 
le  problème  dont  la  solution  a  préoccupé  plusieurs  générations  de  médecins  ; 
nous  aurions  définitivement  établi  la  théorie  du  processus  fébrile.  Malheureu- 
sement, les  recherches  cliniques  et  physiologiques  ne  sont  point  encore  arrivées 
à  ce  degré  de  précision  que  l'on  puisse  émettre  autre  chose  qu'une  série  d'hy- 
pothèses. La  théorie  névropathique  de  la  fièvre  rend  bien  compte  d'un  certain 
nombre  de  faits  observés.  11  paraît  difficile  d'expliquer  autrement  que  par  l'une 
des  actions  nerveuses  que  nous  avons  énumérées  plus  haut  la  fièvre  résultant 
de  l'épuisement  nerveux,  de  la  fatigue  physique  ou  morale.  Dans  ces  circonstan- 
ces, que  l'on  constate  ou  non  une  élimination  plus  considérable  des  produits 
de  la  désassimilation  organique,  il  faut  admettre  qu'il  y  a  eu  excitation  directe 
des  fibres  nerveuses  qui  agissent  sur  la  thermogénèse,  soit  en  favorisant  la  cir- 
culation, soit  en  excitant  directement  la  nutrition  intime  des  tissus  et  en  pro- 
voquant les  actes  physico-chimiques  qui  s'effectuent  dans  leur  substance.  Ces 
accès  de  fièvre  nerveuse  sont  d'ailleurs  très-passagers,  car  l'exagération  des  com- 
bustions déterminée  sous  l'influence  de  l'excitation  morbide  des  propriétés  phy- 
siologiques de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien 
ne  saurait  être  durable. 

Si  donc  l'irritation  de  certaines  parties  du  système  nerveux  peut  à  elle  seule 
rendre  compte  de  certains  accès  de  fièvre,  elle  ne  saurait  suffire  à  expliquer 
toutes  les  modalités  du  processus  fébrile. 

D'ailleurs  il  est  démontré,  et  quelques-unes  des  expériences  de  MM.  Mathieu 
et  Maljean  contribuent  surtout  à  le  faire  voir,  que,  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  l'accès  de  fièvre  est  précédé  d'une  altération  du  sang  caractérisée  sur- 
tout par  les  modifications  que  subissent  ses  globules.  Dans  toutes  les  fièvres  in- 
fectieuses, dans  les  fièvres  inflammatoires,  dans  les  mouvements  fébriles  artifi- 
ciellemeut  provoqués  par  la  transfusion,  il  y  a  donc  altération  des  globules  du 
sang.  La  fièvre  intermittente,  par  exemple,  ne  doit  sans  doute  être  considérée 
que  comme  une  dyscrasie;  les  nombreuses  modifications  que  subit,  sous  l'in- 
Âuence  miasmatique  qui  lui  donne  naissance,  la  composition  du  liquide  nourri- 
cier rendent  très-probable  cette  hypothèse.  Le  sang  est  altéré  de  la  même  ma- 
nière dans  la  plupart  des  maladies  fébriles.  Sous  l'influence  de  cette  altération,  la 
nutrition  de  tous  les  tissus  se  trouve  modifiée,  et  dès  lors,  altéré  lui-même  dans 
sa  composition  et  dans  son  fonctionnement,  le  système  nerveux  intervient  pour 
activer  ou  modifier  les  transformations  moléculaires  de  tous  les  tissus  dont  les 
produits  de  désintégration  apparaissent  dans  les  urines.  Bientôt  l'altération  pri- 
mitive du  sang  se  complique  de  la  contamination  produite  par  l'accumulation 
de  tous  ces  principes  qui  proviennent  de  la  combustion  trop  rapide  et  nécessai- 
rement incomplète  des  tissus.  Si  les  sécrétions  suffisent  à  les  éliminer,  il  n'en 
résultera  qu'une  élévation  notable  de  la  température  du  corps,  et  cette  chaleur 
fébrile  persistera  aussi  longtemps  que  durera  cette  combustion  intra-organique 
exagérée.  Si,  au  contraire,  ces  principes  azotés  sont  maintenus  dans  l'organisme 
et  ne  peuvent  être  excrétés  à  temps,  ils  donneront  naissance,  par  suite  de  la  nu- 
trition incomplète  des  centres  nerveux,  à  tous  les  symptômes  connus  sous  le 
nom  de  symptômes  typhoïdes,  et  qui,  Murchison  le  fait  remarquer  en  dévelop- 
pant avec  une  grande  précision  cette  théorie  de  l'infection  secondaire  du  fébrici- 
tant,  ont  une  si  grande  analogie  avec  les  symptômes  uroémiques. 
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La  fièvre  est  donc  presque  toujours  caractérisée  par  une  altération  passagère 
ou  persistante,  primitive  ou  secondaire  du  sang  ;  mais  toujours  aussi  le  processus 
fébrile  est  réglé  par  l'influence  qu'exercent  sur  la  nutrition  générale  le  système 
nerveux  cérébro-spinal  ou  le  système  nerveux  ganglionnaire. 

Si  la  cause  qui  allume  le  mouvement  fébrile  est  une  inflammation  locale,  si 
les  altérations  du  sang  que  cette  inflammation  détermine  et  les  réactions  qu'elle 
excite  du  côté  du  système  nerveux  suffisent  à  provoquer  et  à  entretenir  la  fièvre, 
celle-ci  est  dite  secondaire  ou  symptomatique.  Dans  le  cas  où,  au  contraire,  l'on 
ne  peut  invoquer,  pour  expliquer  le  processus  fébrile,  que  l'excitation  morbide 
des  propriétés  physiologiques  de  la  substance  grise  des  centres  nerveux,  que 
cette  excitation  soit  directe  ou  qu'elle  soit  consécutive  à  l'altération  du  sang,  la 
fièvre  est  dite  primitive,  idiopathique  ou  essentielle.  Si  nous  maintenons  cette 
division,  c'est  uniquement  pour  bien  montrer  qu'il  est  encore  un  grand  nombre 
de  circonstances  où  l'on  ne  peut  rattacher  à  une  lésion  locale  bien  déterminée 
tous  les  symptômes  qui  constituent  la  fièvre.  Mais  nous  reconnaissons  volontiers, 
avec  M.  Hirtz,  les  liens  si  intimes  qui  unissent  la  fièvre  à  l'inflammation,  et  qui 
expliquent  «  leur  facile  passage  de  l'un  à  l'autre,  aussi  bien  que  leur  coïnci- 
dence, et  comment  une  inflammation  devient  facilement  fébrile,  et  comment 
aussi  la  fièvre  peut  déterminer  des  inflammations  ;  comment,  enfin,  une  cause 
unique  peut  simultanément  provoquer  les  deux  à  la  fois  sans  que  l'une  puisse 
être  dite  l'effet  de  l'autre.  » 

Les  travaux  que  nous  avons  résumés  plus  haut  nous  ont  montré,  en  effet,  que 
la  fièvre  est,  comme  l'inflammation,  caractérisée  par  l'exagération  des  échano-es 
organiques,  de  la  calorifîcation  et  de  la  vascularisation  des  tissus.  On  peut  donc 
avec  M.  Hirtz  déclarer  que  «   la  fièvre  est  une  inflammation  générale.  »  Mais 
s'il  est  vrai  que  dans  bien  des  cas  où  l'on  s'est  en  vain  efforcé  de  la  faire  dépen- 
dre d'une  lésion  bien  caractérisée  d'un  organe  ou  d'un  tissu,  la  fièvre  soit  toute 
la  maladie;  s'il  reste  démontré  que  les  lésions  locales,  comme  celles  de  la  va- 
riole ou  de  la  fièvre  typiioïde,  ne  sont  que  l'une  des  manifestations  et  non  le 
point  de  départ  de  la  maladie,  il  n'eu  est  pas  moins  vrai  qu'il  faut  distinguer  les 
unes  des  autres  les  fièvres  symptomatiques  et  les  fièvres  dites  essentielles  et 
qu'il  vaudrait  mieux  appeler  primitives.  On  peut  admettre,  en  effet,  que  les 
causes  qui  provoquent  la  fièvre  secondaire,  c'est-à-dire  celles  qui  déterminent, 
sous  l'influence  de  l'altération  du  sang  et  de  l'irritation  du  système  nerveux, 
l'activité  de  la  circulation  générale,  l'exagération  des  combustions  interstitielles 
et  l'élévation  de  la  température  du  corps,  sont  les  mêmes  que  celles  qui  ao-issent 
pour  provoquer  localement  la  dilatation  vasculaire,  les  proliférations  cellulaires 
et  la  calorification  qui  caractérisent  le  processus  inflammatoire.  Mais  il  reste 
difficile  de  considérer  comme  une  inflammation  généralisée  l'ensemble  des 
symptômes  qui  constituent  la  fièvre.  Dire,  comme  M.  Hirtz,  que  «  la  fièvre  est 
l'extension  de  la  maladie  quand  elle  est  liée  à  une  lésion  d'organe,  et  que  c'est 
la  lésion  elle-même  quand  elle  est  primitive,  »   c'est  expliquer  par  une  imaoe 
très-saisissante  les  liens  qui  unissent  la  fièvre  à  l'inflammation;  mais,  tout  en 
cherchant  à  établir  les  rapports  qui  existent  entre  les  fièvres  et  à  la  lésion  d'un 
système,  ainsi  que  nous  essayerons  de  le  faire  plus  loin,  nous  n'irons  point 
jusqu'à  supprimer,  d'une  manière  absolue,   la  distinction  que  l'on  a  de  tout 
temps  été  obligé  de  maintenir  entre  les  fièvres  symptomatiques  et  les  fièvres  que 
l'on  a  nommées  fièvres  essentielles,  faute  de  pouvoir  définir  exactement  la  lésion 
qui  les  caractérise. 


160  FIÈVRE. 

Notre  conclusion  sera  donc  la  suivante.  Les  travaux  les  plus  récents  ont  fait 
connaître  les  symptômes,  les  lésions,  l'évolution  clinique  de  la  fièvre;  ils  ont 
établi  quel  était  le  mécanisme  suivant  lequel  le  système  nerveux  intervient  pour 
exciter  l'activité  des  tissus,  l'égler  les  déperditions  organiques  et,  par  consé- 
quent, maintenir  à  un  niveau  élevé  la  température  du  corps.  Ils  nous  ont 
prouvé  que  la  chaleur  fébrile  était  due  à  l'augmentation  des  combustions  inter- 
stitielles. Ils  ont  permis  d'expliquer  d'une  manière  à  peu  près  satisfaisante  le 
mécanisme  de  l'accès  fébrile,  et  de  rattacher  à  une  lésion  inflammatoire  les 
symptômes  qui  caractérisent  la  fièvre  qui  la  suit  dans  son  évolution.  Enfin,  en 
prouvant  que  dans  la  plupart  des  fièvres  non  symptomatiques  d'une  inflamma- 
tion il  existe  une  altération  du  sang,  en  spécifiant  la  nature  de  cette  altération, 
ils  nous  ont  permis,  sinon  d'expliquer  leur  pathogénie,  du  moins  de  comprendre 
la  succession  des  accidents  qui  s'observent  dans  le  cours  de  ces  fièvres. 

Diagnostic.  Le  diagnostic  de  la  fièvre  considérée  en  général  doit  permettre 
de  répondre  aux  questions  suivantes  :  Existe-t-il  un  mouvement  fébrile?  La 
fièvre  est-elle  liée  à  l'existence  d'une  maladie  inflammatoire?  Est-elle  l'indice 
d'une  maladie  infectieuse?  Est-elle  sous  la  dépendance  d'une  excitation  patho- 
logique des  fonctions  du  système  nerveux  ?  Le  diagnostic  différentiel  des  diffé- 
rentes espèces  de  fièvre,  qui  sera  étudié  dans  l'article  suivant,  complétera  les 
notions  que  nous  allons  d'abord  chercher  à  établir. 

Lorsque  la  fièvre  se  manifeste  avec  une  grande  intensité,  lorsque  le  frisson, 
la  chaleur  brûlante  de  la  peau,  l'accélération  du  pouls,  la  soif,  la  prostration, 
la  parcimonie  des  urines  et  l'abondance  de  l'acide  urique  et  des  urates  qui  en 
modifient  l'aspect  et  la  composition,  etc.  ;  en  'un  mot,  lorsque  tous  les  symp- 
tômes que  nous  avons  énumérés  plus  haut  (p.  105),  ou  la  plupart  de  ces 
symptômes,  apparaissent  en  même  temps,  le  doute  n'est  pas  possible.  Mais  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Au  début  d'une  maladie  fébrile,  voire  même  dans 
le  cas  où  elle  dure  depuis  quelque  temps,  ces  symptômes  peuvent  faire  défaut, 
ou  bien  ils  n'ont  que  peu  d'intensité.  Les  causes  d'erreur  sont  alors  assez  fré- 
quentes, et  le  thermomètre  seul,  en  faisant  connaître  le  degré  précis  de  la  tem- 
pérature centrale,  parvient  à  les  éviter.  Les  autres  symptômes  de  la  fièvre  sont 
en  effet  très-trompeurs.  Nous  n'insisterons  pas  pour  le  démontrer.  Tous  les 
médecins  reconnaissent  aujourd'hui  que  des  causes  multiples  et  variées  (émo- 
tions vives,  anémie,  etc.)  peuvent  accélérer  le  pouls;  que  dans  les  maladies 
fébriles  les  mieux  caractérisées  (la  méningite  par  exemple),  il  peut  être  ralenti; 
on  sait  aussi  que  les  autres  symptômes  de  la  fièvre  :  le  frisson,  la  sensation 
subjective  de  chaleur,  les  modifications  des  sécrétions,  les  troubles  du  système 
nerveux,  peuvent  manquer.  Ce  que  l'on  oublie  trop  souvent,  c'est  que  l'applica- 
tion du  thermomètre  peut  seule,  non-seulement  mesurer,  mais  même  indiquer 
l'augmentation  de  la  température.  11  arrive  assez  fréquemment,  en  effet,  que 
certaines  personnes  accusent  une  chaleur  considérable,  alors  que  le  thermomè- 
tre n'indique  aucune  élévation  notable.  Chez  les  arthritiques,  la  peau  des  mains 
est  souvent  brûlante,  et  cependant  la  température  centrale  n'est  point  élevée. 
Enfin,  dans  la  plupart  des  maladies  fébriles  de  longue  durée,  le  malade  n'a  plus 
aucune  conscience  de  la  chaleur  qu'il  produit.  Nous  avons  souvent  fait  voir  à 
nos  élèves  des  tuberculeux  qui  mangeaient,  se  promenaient  dans  les  cours  de 
l'hôpital,  qui  déclaraient  ne  pas  avoir  de  fièvre,  dont  la  peau  était  relativement 
fraîche,  et  chez  qui  cependant  l'application  du  thermomètre  révélait  une  tem- 
pérature de  40°. 
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Il  faut  donc  toujours  mesurer  à  l'aide  du  thermomètre  la  température  axil- 
laire  des  malades  chez  lesquels  on  soupçonne  l'invasion  ou  l'évolution  d'une 
maladie  fébrile.  Nous  n'avons  pas  à  indiquer  ici  les  précautions  à  prendre  pour 
que  l'application  du  thermomètre  donne  les  résultats  que  l'on  est  en  droit  d'en 
attendre  (voy.  Thekhomètre),  mais  nous  devons  rappeler  que  le  cliiffre  relevé 
sur  l'échelle  de  l'instrument  doit  être  interprété.  Nous  avons  déjà  indiqué  quel- 
ques-unes des  conditions  qui  font  -varier  la  température  normale  du  corps,  et 
qui,  lorsque  la  fièvre  s'est  déclarée,  peuvent  aussi  modifier  les  chiffres  fournis 
par  l'exploration  thermométrique.  Rappelons  ici  que  l'individualité  du  malade 
a  une  grande  importance.  Chez  les  enfants,  la  température  est  d'ordinaire  un 
peu  plus  élevée  que  chez  les  adultes,  mais  surtout  elle  est  infiniment  plus 
mobile.  Les  oscillations  sont  plus  rapides;  les  chiffres  les  plus  élevés  sont 
d'une  signification  pronostique  moins  grave.  11  en  est  de  même  chez  les  femmes, 
surtout  chez  les  femmes  nerveuses.  Chez  les  vieillards,  au  contraire,  la  tempé- 
rature s'élève  relativement  moins,  les  oscillations  thermiques  sont  plus  lentes; 
même  à  l'âge  de  cinquante  ans,  on  voit  parfois  ce  caractère  sénile  de  la  tempé- 
rature dans  les  maladies  fébriles.  Les  conditions  accidentelles  qui  modifient 
assez  notablement  la  température  doivent  aussi  entrer  en  ligne  de  compte  :  ainsi 
les  émotions  vives,  les  convulsions,  ou  même  l'exercice  musculaire,  le  travail 
de  la  digestion,  ïheure  de  la  journée  à  laquelle  on  prend  la  température.  Il  en 
est  de  même  des  maladies  qui  ont  pour  résultat  d'abaisser  la  température  nor- 
male. Ainsi  le  chiffre  de  38"  pourra,  chez  un  ictérique,  acquérir  une  tout  autre 
signification  diagnostique  ou  pronostique  que  chez  un  individu  atteint  d'une 
autre  maladie. 

11  faut  d'ailleurs  ne  jamais  oublier  que  la  fièvre  est  caractéi'isée  par  une  élé- 
vation durable  de  la  température,  et  par  conséquent  ne  pas  se  contenter  d'une 
seule  mensuration,  mais  d'une  série  de  chiffres  dont  la  réunion  constituera  une 
courbe  thermique  d'une  signification  diagnostique  toujours  sérieuse.  Nous  ver- 
rons, en  étudiant  les  différents  types  de  fièvre,  comment  on  peut  arriver,  par  la 
seule  évaluation  de  la  température,  à  diagnostiquer  certaines  pyrexies. 

Quand,  dans  le  cours  d'une  maladie,  on  constate  un  chiffre  peu  élevé  de  la 
température  (sans  qu'il  y  ait  collapsus],  lorsque  surtout  ce  chiffre  peu  élevé  se 
constate  le  soir  ou  après  un  repas,  on  peut  supposer  qu'il  n'existe  pas  de  fièvre. 
On  peut  l'affirmer  lorsque  la  température  n'atteint  pas  38°  pendant  plusieurs 
jours  de  suite.  Une  température  dépassant  37°, .5,  mais  ne  dépassant  pas  38°, 
n'indique  un  état  fébrile  que  si  on  la  constate  le  matin,  à  jeun,  pendant  plu- 
sieurs jours  de  suite,  ou  si  elle  coïncide  avec  une  élévation  plus  considérable 
survenant  à  d'autres  moments.  Une  température  qui  dépasse  38°, 5  est  toujours 
une  température  fébrile.  Quand  elle  se  constate  sans  qu'il  existe  aucune  cause 
accidentelle  ayant  pu  momentanément  élever  la  température,  on  peut  affirmer 
qu'il  y  a  fièvre.  Toutefois,  quelle  que  soit  l'importance  d'une  semblable  consta- 
tation, il  ne  faut  jamais,  pour  établir  le  diagnostic  de  la  fièvre,  néo-iio-er  les 
autres  signes.  Comme  le  dit  fort  bien  Wunderlich,  «  si  la  température  est  en 
harmonie  avec  l'ensemble  de  l'état  général  du  malade,  avec  chacun  des  phéno- 
mènes pris  séparément,  et  si  elle  est  conforme  au  genre,  au  degré  et  au  carac- 
tère de  la  maladie,  elle  est  alors  la  plus  éclatante  et  à  la  fois  la  plus  précieuse 
confirmation  du  diagnostic.  Si,  au  contraire,  on  observe  un  contraste  entre  l'élé- 
vation thermique  et  les  autres  phénomènes,  il  faut,  en  tout  cas,  attribuer  la 
plus  grande  importance  à  la  température,  lorsque  ses  écarts  sont  assez  notables 
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pour  primer  toutes  les  autres  manifestations  symptomatiques.  Mais  si  l'e'cart 
thermique  est  plus  faible  que  ne  permettrait  de  le  supposer  l'intensité  des  autres 
phénomènes,  il  faut  en  premier  lieu  vérilier  le  résultat  thermique  lui-même, 
puis  diriger  son  attention  sur  les  influences  accidentelles,  thérapeutiques  ou 
autres,  qui  peuvent  être  survenues  et  qui  sont  capables  de  faire  baisser  la  tem- 
pérature ou  d'accroître  l'intensité  des  autres  phénomènes.  » 

Si  un  malade  accuse  des  souffrances  très-vives,  une  prostration  générale  et 
si  la  température  reste  basse,  on  peut  affirmer  qu'il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Lorsque 
les  symptômes  les  plus  pénibles  accusés  par  le  malade  coïncident  avec  un  abais- 
sement graduel  de  la  température,  on  peut  affirmer,  s'il  n'y  a  pas  de  coUapsus, 
qu'il  est  sur  le  point  d'entrer  en  convalescence.  Lorsque,  au  contraire,  quoique 
l'état  général  soit  assez  satisfaisant,  la  température  est  très-élevée  et  subit  de 
o-randes  oscillations,  on  peut  supposer  qu'il  existe  une  fièvre  assez  grave. 

Lorsque  le  pouls  est  très-rapide  et  la  température  peu  élevée,  il  faut  tenir 
compte  de  l'accélération  du  pouls  et  rechercher  les  causes  (anémie,  névropa- 
thie)  qui  peuvent  en  augmenter  la  fréquence.  Lorsque  le  pouls  est  très-fréquent 
alors  que  la  température  s'abaisse,  il  faut  songer  à  l'existence  d'une  lésion  lo- 
eale  déterminant  une  hémorrhagie  interne  et  pouvant  provoquer  des  accidents 
de  coUapsus.  Lorsqu'une  accélération  modérée  du  pouls  se  joint  à  une  grande 
élévation  tliermique  il  faut  surtout  prendre  en  considération  l'élévation  de  la 
température  aussi  bien  au  point  de  vue  du  diagnostic  qu'au  point  de  vue  du 
pronostic.  Les  ii'régularités  ou  les  intermittences  du  pouls  ont  parfois  une  assez 
grande  importance,  lorsqu'elles  coexistent  avec  une  température  très-élevée. 

Les  caractères  tirés  de  la  fréquence  de  la  respiration  ont  peu  d'importance. 
Lorsque  la  fréquence  de  la  respiration  sera  considérable  avec  un  état  fébrile  de 
médiocre  intensité,  il  faudra  supposer  l'existence  de  conditions  locales  détermi- 
nant ce  phénomène. 

La  même  conclusion  devra  être  déduite  de  l'existence  de  symptômes  ner- 
veux graves,  coïncidant  avec  une  température  qui  n'atteint  pas  un  chiffre 
exagéré.  Dans  les  deux  cas,  il  faut  songera  l'existence  d'une  fièvre  symptomacique 
d'un  état  inflammatoire  local. 

L'examen  des  urines  acquiert  aussi  une  grande  importance  alors  que  les  autres 
symptômes  font  défaut  et  que  la  température  est  modérément  élevée.  Alors,  en 
effet,  qu'une  température  de  58°  ou  de  39°  dure  pendant  plusieurs  jours  de  suite 
et  que  les  urines  sont  fébriles,  il  faut,  quel  que  soit  l'état  général,  examiner  avec 
le  plus  grand  soin  tous  les  organes  et  supposer  l'existence  d'une  lésion  organique 
encore  incapable  de  se  manifester  par  des  symptômes  subjectifs  appréciables. 

En  résumé,  on  affirmera  l'existence  d'un  mouvement  fébrile  toutes  les  fois 
que  l'on  constatera  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  ou  bien  le  matin  à  jeun,  et 
en  dehors  de  toute  agitation,  une  température  supérieure  à  58".  Si  l'élévation 
de  température  n'est  pas  durable,  si  les  autres  symptômes  de  la  fièvre  n'appa- 
raissent pas  ou  n'ont  qu'une  faible  intensité,  on  peut  supposer  que  la  chaleur 
fébrile  est  due  à  une  cause  purement  nerveuse,  et  qu'il  n'existe  qu'une  indispo- 
sition légère,  iqu'un  accès  de  fièvre  dite  éphémère. 

Ce  sont  ces  accès  de  fièvre  que  l'on  observe  à  la  suite  des  émotions  vives,  au 

moment  de  la  dentition,  de  la  sécrétion  lactée,  de  l'époque  menstruelle,  dans  les 

maladies  catarrhales  légères  dues  à  l'impression  du  froid,  dans  l'indigestion,  etc. 

Quand  on  constate  une  élévation  très-rapide  de  la   température  et  que  la 

marche  de  la  fièvre  paraît  très-rapide,  il  faut  surtout  tenir  compte  du  type  que 
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présente  révolution  fébrile.  Cependant  la  marche  de  la  température,  si  elle 
éclaire  toujours  le  diagnostic,  ne  suffit  pas 'dans  tous  les  cas  à  le  poser  avec 
certitude.  C'est  ainsi  que  dans  les  cas  oii  la  température  s'élève  très-rapidement 
à  40"  et  se  maintient  à  ce  degré  pendant  plus  de  quarante-huit  heures,  on  peut 
aussi  bien  avoir  affaire  à  une  inllamnialion  locale  (pneumonie,  angine,  phleg- 
mon, etc.),  qu'à  une  fièvre  éruptive.  La  nature  de  la  maladie  ne  sera  donc  révélée 
que  par  les  localisations  que  l'on  pourra  constater  en  même  temps. 

Si  l'ascension  fébrile  est  lente,  graduelle,  on  pourra  supposer  l'existence 
d'une  fièvre  typhoïde;  mais  le  diagnostic  de  la  nature  d'une  maladie  fébrile 
ne  peut  guère  être  établi  que  dans  la  deuxième  moitié  de  la  première  semaine, 
et  il  faudra  toujours  pour  y  arriver  tenir  compte  de  l'ensemble  des  phénomènes 
observés. 

Si  la  fièvre  présente  le  type  intermittent  ou  rémittent,  la  courbe  thermique 
présente  aussi  des  inductions  diagnostiques  assez  importantes.  Dans  le  type  inler- 
mitlent,  c'est-à-dire  celui  dans  lequel  la  fièvre  apparaît  par  accès  de  courte  durée 
les  chiffres  très-élevés  de  la  température  ont  une  valeur  pronostique  moins  crrave 
que  dans  les  types  continus.  Si  la  périodicité  de  ces  accès  est  régulière,  il  s'agit 
d'une  fièvre  intermittente,  à  moins  qu'on  ne  l'observe  dans  la  convalescence 
d'une  fièvre  continue.  Dans  ce  dernier  cas,  les  accès  quotidiens  indiquent  le  plus 
souvent  une  fièvre  septicohémique  ou  de  résorption  (fièvre  typhoïde,  tuberculi- 
sation])ulmonaire,  fièvres  traumatiques,  etc.).  Le  type  rémittent  caractérise  d'or- 
dinaire les  fièvres  catarrhales,  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  etc. 

Nous  aurons  d'ailleurs  à  revenir  sur  toutes  ces  questions  de  diagnostic  quand 
nous  nous  occuperons  des  différentes  espèces  de  fièvres. 

Les  indications  tirées  de  l'étude  de  la  température  fébrile  dans  le  cours  des 
fièvres  continues  servent  à  reconnaître  les  complications  qui  peuvent  survenir 
ou  bien  à  juger  l'influence  thérapeutique.  Elles  ont  d'ailleurs  une  grande  im- 
portance au  point  de  vue  du  pronostic. 

Pronostic.     Nous  avons  vu  plus  haut  que  souvent,  dans  l'antiquité,  la  fièvre 
a  été  considérée  comme  une  réaction  de  l'organisme  et,  par  conséquent,  comme 
un  acte  salutaire.  Van  llelmont,  qui  regardait  le  mouvement  fébrile  comme 
dû  à  une  indignation  de  Varchée,  n'agissant  que  pour  évacuer  la  matière  morbi- 
fique,  StoU,  pour  qui  la  fièvre  était  un  acte  vital  surtout  dépuratoire,  «  actum 
vitalem  motorium,  secretorium  et  excretorium,  mediante  quo  prœsentes  qiice- 
dam  novce  removeantur  »,  Sydenham,  qui  la  considérait  comme  bienfaisante 
«  imtrumentum  naturœ  quo  partes  impuras  a  puris  secernat  »,  ou  Boerhaave 
qui  disait  :   «  Febris  sœpe   medicamenli   virtutem  exercet  ratione   aliorum 
morborum  »,  peuvent  être  cités  comme  ceux  qui  ont  le  plus  contribué  à  dé- 
fendre cette  doctrine.  Les  fièvres  intermittentes  paraissaient  surtout  salutaires  : 
Corpus  ad  Jongœvitatem   dispomint,   disait  Boerhaave,  et  dépurant  ah  inve- 
teratis  malis,  et  nul  ne  songeait,  comme  on  l'a  fait  de  nos  jours,  à  regarder 
au  contraire  le  mouvement  fébrile  comme  toujours  nuisible  et  souvent  mortel. 
Or  il  paraît  en  effet  démontré  que  certaines  maladies  nerveuses,  telles  que  l'épi- 
Icpsie  ou  les  névroses  encéphaliques,  les  manifestations  cutanées  de  quelques 
diathcses,  etc.,   peuvent  cesser  brusquement  pendant  et  après   un   accès   de 
fièvre  intermittente  ou  dans  le  cours  d'une  fièvre  continue  ;  et  nous  pouvons 
dès  lors  admettre,  comme  l'a  soutenu  Virchow,  que  dans  certaines  conditions 
d'ailleurs  tout  à  fait  exceptionnelles,  une  maladie  organique  disparaisse  par- 
fois au  milieu  de  la  combustion  fébrile  qui  détruit  les  organes  et  les  tissus. 
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Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ces  exceptions  ne  sauraient  infirmer  la  loi 
o-énérale  que  les  recherches  moderties  ont  étahlie.  La  fièvre  est  caractérisée  par 
la  combustion  rapide  des  matières  albuminoïdes  et  hydrocarbonées;  elle  intro- 
duit dans  le  sang  un  grand  nombre  de  matières  excrémentitielles  qui  aggravent 
encore  les  symptômes  auxquels  réchauffement  des  centres  nerveux  peut  à  lui  seul 
donner  naissance.  La  fièvre  vient  donc  compliquer,  en  les  rendant  plus  nuisibles, 
les  lésions  anatomiques  qui  à  elles  seules  peuvent  lui  donner  naissance;  elle  est 
un  danger  pour  l'organisme,  car  elle  active  la  dénutrition  et,  par  conséquent, 
ne  peut  servir  qu'à  hâter  la  dégénération  des  organes  et  des  tissus.  Faut-il  ce- 
pendant attribuer  à  l'élévation  de  la  température  toutes  les  lésions  anatomiques 
que  nous  avons  signalées  comme  caractéristiques  de  l'état  fébrile?  Nous  ne  sau- 
rions l'affirmer.  Nous  serions  plutôt  disposé  à  admettre  que  les  troubles  du 
système  nerveux  que  l'on  a  considérés  comme  placés  sous  la  dépendance  exclu- 
sive de  l'intensité  de  la  chaleur  fébrile  sont  plutôt  encore  provoqués  par  la  ré- 
tention dans  le  sang  des  produits  de  désassimilation  qui  n'ont  pu  être  à  temps 
éliminés  par  la  voie  des  sécrétions.  Mais  nous  n'en  concluons  pas  moins  que 
l'élévation  considérable  de  la  température  et  surtout  la  persistance  de  la  chaleur 
fébrile  n'aient  une  extrême  gravité. 

Une  seule  mensuration  thermométrique  peut,  à  ce  point  de  vue,  fournir  des 
indications  de  la  plus  haute  importance.  Le  chiffre  de  42»  et  les  chiffres  plus 
élevés  indiquent  presque  toujours  une  terminaison  fatale  de  la  maladie.  11  n'est 
d'exception  que  pour  la  fièvre  intermittente,  et  pour  certaines  formes  de  typhus 
récurrent,  c'est-à-dire  lorsque  cette  élévation  considérable  de  la  température  ne 
dure  que  quelques  heures.  C'est  donc  surtout  à  propos  du  pronostic  qu'il  fout 
tenir  compte  non-seulement  du  degré  de  l'élévation  thermique,  mais  encore  et 
surtout  de  sa  durée. 

D'ailleurs  il  ne  faut  jamais  oublier  que  les  températures  même  assez  basses, 
lorsque  la  mensuration  se  fait  en  appliquant  le  thermomètre  sous  l'aisselle  du 
malade,  peuvent  être  d'une  signification  pronostique  très-grave.  C'est  ce  qui 
arrive  lorsque  les  extrémités  sont  refroidies.  Dans  ce  cas,  la  tempéi^ature  des 
cavités  centrales  (rectum,  vagin)  présente  avec  la  température  axillaire  un  écart 
assez  marqué.  Nous  avons  vu  des  malades  chez  lesquels  la  température  axiliaire 
marquait  57°,  et  la  température  de  la  paume  de  la  main  32°  alors  que  la  tem- 
pérature rectale  s'élevait  à  41°.  M.  Hirtz  cite  des  cas  où  la  température  axillaire 
s'abaisse  à  35°,  tandis  que  la  température  centrale  mesure  42".  Richardson 
cherche  à  expliquer  ces  écarts  entre  la  température  périphérique  et  la  tempé- 
rature centrale  par  les  troubles  circulatoires  et  surtout  les  thromboses  car- 
diaque et  vasculaire  que  détermine  une  élévation  considérable  de  la  tempé- 
rature. Il  en  résulterait  un  affaiblissement  notable  des  contractions  du  cœur, 
une  sorte  de  parésie  cardiaque  et,  en  même  temps,  un  obstacle  à  la  circulation 
périphérique.  Vers  les  extrémités,  il  y  aurait  dès  lors  refroidissement,  provoqué 
par  le  rayonnement,  et,  dans  les  régions  profondes,  élévation  persistante  de  la 
température.  Quoi  qu'il  en  soit -de  cette  hypothèse,  il  importe  de  considérer  tou- 
jours comme  un  signe  pronostic  des  plus  sérieux  cet  écart  considérable  entre  la 
température  centrale  et  la  température  périphérique. 

La  marche  de  la  température  donne  des  indications  plus  précieuses  encore. 
Nous  verrons  plus  loin,  en  indiquant  la  forme  que  présentent  les  courbes  ther- 
miques qui  caractérisent  les  diverses  espèces  de  fièvre,  l'importance  qu'il  faut 
attacher  à  l'étude  de  l'évolution  thermique.  Tous  les  écarts,  toutes  les  irré-m- 
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larités  observées  doivent  ètie  prises  en  sérieuse  considéiation.  Une  ascension 
brusque  ou  graduellement  ascendante  survenue  à  la  période  d'état  est  d'une  signi- 
fication pronostique  non  moins  grave  qu'une  défervescence  brusque  et  rapide. 
Celle-ci  indique  fréquemment  une  complication  grave,  une  hcmorrhagie  intesli- 
nale,  par  exemple,  ou  bien  une  perforation  dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde. 

Mais  il  importe  toujours  de  comparer  la  marche  de  la  température  aux  autres 
symptômes  tirés  de  l'examen  du  malade.  Un  pouls,  dont  la  fréquence  persiste 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  indique  toujours  un  état  sérieux;  les  in- 
termittences et  les  irrégularités  du  pouls,  son  dicrotisme,  sa  dureté  et  son  am- 
pleur qui,  dans  la  fièvre  typhoïde,  sont  souvent  d'une  signification  assez  sé- 
rieuse, fournissent  des  renseignements  qu'il  serait  imprudent  de  négliger.  De 
même  l'amaigrissement  et  la  débilité  progressive  du  malade,  l'état  du  cœur, 
l'intensité  des  symptômes  nerveux,  la  composition  des  urines,  les  sueurs  plus  ou 
moins  profuscs,  etc.  Il  est,  en  effet,  presque  inutile  de  faire  remarquer  qu'une 
fièvre  quelconque  dépend  avant  tout  et  surtout  de  l'état  de  Torganisme,  c'est-à- 
dire  des  conditions  individuelles  et  personnelles  du  fébricitant.  Ces  conditions 
interviennent  surtout  dans  les  cas  où  une  médication  perturbatrice  parait  indi- 
quée pour  combattre  le  processus  fébrile.  L'âge  du  malade,  sa  constitution,  son 
tempérament,  ses  habitudes  antérieures,  ses  maladies  et  principalement  celles 
qui  entraînent  une  prédisposition  aux  troubles  circulatoires  interviennent  pour 
aggraver  le  pronostic  de  la  fièvre.  Il  nous  suffit  d'ailleurs  d'indiquer  ces  causes; 
leur  interprétation,  de  même  que  la  solution  de  la  plupart  des  questions  clini- 
ques, est  une  affaire  de  tact  médical,  et,  comme  le  dit  M.  Ilirtz,  là  où  les  règles 
générales  font  défaut  le  tact  est  souvent  voisin  de  l'arbitraire. 

Nous  avons  cherché  à  démontrer  que  la  fièvre,  loin  de  pouvoir  être  considé- 
rée comme  un  acte  salutaire,  était,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  un  danger 
pour  l'organisme.  Mais  il  y  a  plus  :  la  fièvre  peut  à  elle  seule  donner  la  mort 
ou,  pour  parler  plus  exactement,  dans  un  grand  nombre  de  maladies  fébriles, 
la  mort  peut  survenir  sans  qu'il  existe  de  lésions  organiques  capables  d'en  ren- 
dre suffisamment  compte.  Frappés  de  ces  faits,  les  anciens,  qui  considéraient  la 
fièvre  comme  une  réaction  salutaire,  avaient  émis  toutes  sortes  d'hypothèses 
pour  l'expliquer.  Nous  n'avons  pas  à  reproduire  ici  les  théories  que  nous  avons 
déjà  rappelées  plus  haut.  Les  mots  de  putridité,  de  malignité,  plus  tard  le  mot 
à' adijnamie ,  si  souvent  employé  par  Pinel,  servaient  à  caractériser  quelques- 
unes  de  ces  maladies.  De  nos  jours,  où  l'on  considère  surtout  la  lésion  des  or- 
ganes ou  bien  le  trouble  matériel  apporté  à  l'exercice  des  fonctions,  on  s'est  efforcé 
de  trouver,  dans  une  étude  anatomo-pathologique  plus  approfondie,  la  cause  de 
tous  les  accidents  auxquels  la  fièvre  pouvait  donner  naissance  ;  on  a  cherché  en- 
suite, sans  y  parvenir  toujours,  à  expliquer  la  pathogénie  de  ces  lésions  et  à 
montrer  que  la  mort  pouvait  en  être  le  résultat,  alors  même  qu'elles  parais- 
saient peu  étendues  et  peu  profondes.  11  est  certain  que,  dans  la  plupart  des 
cas  où  l'on  voit  la  mort  succéder  à  un  accès  fébrile,  les  lésions  sont  multiples. 
Nous  avons  déjà  signalé  les  altérations  du  sang  et  surtout  l'altération  globu- 
laire, la  leucocytose,  la  multiplication  rapide  des  bactéries  et  des  vibrions,  l'abon- 
dance des  granulations  moléculaires  et  des  détritus  de  toutes  sortes  qui  peuvent 
donner  naissance  à  des  embolies  capillaires.  Ces  dernières  altérations  ont  leur 
importance  au  pointde  vue  qui  nous  occupe.  Dans  quelques  cas,  en  effet,  lors- 
que la  fièvre  a  été  très-intense,  que  les  symptômes  ataxo-adynamiques  ont  été 
prédominants,  on  peut  trouver  non-seulement  la  congestion  ou  la  dégénération 
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des  parenchymes,  mais  encore  des  infarctus  évidemment  dus  à  des  embolies 
capillaires  multiples.  Bien  des  morts  subites,  bien  des  accidents  ultimes  dans 
le  cours  des  fièvres  graves  pourraient  s'expliquer  de  la  sorte. 

Les  lésions  des  muscles  et  eu  particulier  du  cœur  peuvent  aussi  rendre 
compte  de  semblables  accidents.  La  dégénérescence  granulo-graisseuse  du  mus- 
cle et  la  dilatation  de  ses  cavités  expliquent  les  syncopes  mortelles  que  l'on 
peut  observer,  dans  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  au  moment  où  le  malade  se 

déplace. 

Mais  ces  lésions,  qui  d'ailleurs  ne  sont  pas  constantes,  non  plus  que  toutes 
celles  que  nous  avons  signalées  plus  haut,  ne  sauraient  expliquer  pourquoi  dans 
un  si  grand  nombre  de  maladies  fébriles,  depuis  les  fièvres  éruptives  jusqu'à  la 
fièvre  puerpérale,  depuis  la  fièvre  typhoïde  jusqu'à  la  pyémie,  la  mort  peut 
survenir  sans  que  l'autopsie  révèle  de  lésions  étendues  ou  profondes.  Lieber- 
miuster  affirme  dès  lors  qu'une  élévation  considérable  de  la  température  suffit 
à  arrêter  le  mouvement  nutritif,  à  provoquer  la  dégénérescence  des  muscles,  à 
coaguler  la  myosine,  à  paralyser  le  cœur,  à  déterminer  une  perturbation  des 
fonctions  du  système  nerveux.  Il  rappelle  à  ce  sujet  les  recherches  physiologiques 
de  Magcndie,  CI.  Bernard,  Weickart,  Obcrnier,  Vallin;  il  les  compare  aux  ob- 
servations cliniques  qui  démontrent  le  danger  des  températures  dépassant  42°, 
et  il  en  conclut  que  l'élévation  considérable  de  la  température  peut  à  elle  seule 
occasionner  tous  les  accidents  qui  signalent  le  décours  des  fièvres  graves  et  ame- 
ner la  mort. 

Nous  avons  déjà  dit  que  s'il  faut  tenir  un  très-grand  compte  de  l'élévation  de 
la  chaleur  fébrile,  il  importe  aussi  d'avoir  égard  aux  fonctions  des  reins  et  des 
autres  appareils  sécrétoires,  et  que  souvent  les  accidents  qui  s'observent  du  côté 
du  système  nerveux  sont  dus  à  un  empoisonnement  dû  à  la  rétention  des  pro- 
duits de  désassimilation  que  la  fièvre  accumule  dans  les  tissus  et  que  le  rein  ne 
peut  éliminer  en  temps  utile.  Peut-être  faut-il  aussi  supposer  l'existence  de 
lésions  déterminées  par  des  embolies  capillaires  et  qu'un  examen  plus  attentif 
ou  plus  minutieux  nous  révélera  un  jour.  Mais,  bien  qu'il  nous  soit  difficile  de 
tout  expliquer,  nous  devons  conclure  que  la  fièvre  aggrave  les  maladies  dont 
elle  est  un  symptôme,  que,  par  elle-même,  elle  est  toujours  dangereuse,  enfin 
qu'elle  peut,  sans  qu'il  existe  de  lésions  apparentes,  provoquer  la  mort. 

Traitement.  S'il  est  démontré,  et  nous  croyons  l'avoir  établi,  que  la  fièvie,. 
pour  peu  qu'elle  soit  durable,  constitue  par  elle-même  un  danger,  qu'elle  déter- 
mine l'usure  rapide  de  tous  les  éléments  des  tissus  et  du  sang,  qu'elle  provo- 
que non-seulement  des  lésions  organiques  graves,  mais  encore  une  dépression 
rapide  et  profonde  du  système  nerveux,  il  n'en  résulte  pas  qu'il  soit  toujours 
nécessaire  de  combattre  énergiquement  le  mouvement  fébrile  et  de  chercher  à 
le  juguler,  dès  son  début,  à  l'aide  d'une  médication  énergique.  Il  existe  en  effet, 
l'observation  clinique  le  démontre,  quelques  pyrexies  dont  il  serait  imprudent 
de  troubler  l'évolution  ;  elles  guérissent  spontanément,  et  la  seule  médication 
qui  leur  convienne  est  celle  qui  peut  avoir  pour  but  de  modérer  l'intensité  de 
leurs  symptômes.  Telles  sont  les  fièvres  éruptives,  souvent  la  fièvre  typhoïde  et, 
en  général,  toutes  les  fièvres  dont  la  courbe  indique  un  cycle  fébrile  caractéristi- 
que. Dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  nous  le  verrons  encore  en  parlant  des  diffé- 
rentes espèces  de  fièvre,  les  antiphlogistiques,  les  contro-stimulants,  les  révul- 
sifs peuvent  être  désastreux  lorsqu'ils  sont  prescrits  mal  à  propos  ;  l'expectation 
et  l'hygiène  assurent  à  elles  seules  la  guérison,  et  l'on  a  rarement  à  se  repentir 
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d'un  excès  de  prudence.  C'est  là  ce  que  tous  les  médecins,  observant  sans  parti 
pris  d'avance,  ont  de  tout  temps  constaté  :  «  Quelles  que  soient  les  méthodes 
employées,  dit  Andral,  il  est  un  certain  nombre  de  cas  où,  sans  que  ces  mé- 
thodes y  prennent  part,  la  nature  conduit  la  maladie  à  une  terminaison  heu- 
reuse ou  funeste.  De  là  toutefois  il  ne  faudrait  pas  déduire  la  conséquence  que 
nos  moyens  thérapeutiques  sont  sans  influence  sur  la  marche  et  sur  le  mode  de 
terminaison  des  fièvres  ;  mais  si  la  nature  joue  un  si  grand  rôle,  qui  ne  sent  que 
pour  apprécier  le  rôle  de  la  médication,  soit  qu'elle  nuise,  soit  qu'elle  soit  utile, 
il  est  nécessaire  qu'on  rassemble  et  qu'on  soumette  à  une  sévère  discussion  des 
faits  beaucoup  plus  nombreux  que  les  nôtres,  afin  que,  les  mêmes  résultats  se 
reproduisant  un  plus  grand  nombre  de  fois,  on  puisse  défalquer  en  chiffres  ce 
qui,  dans  ces  résultats,  appartient  à  la  nature  et  ce  qui  appartient  à  l'art.  »  Les 
observations  recueillies  depuis  que  ces  lignes  ont  été  écrites  n'ont  pas  encore 
permis  de  bien  nettement  spécifier  quels  sont  les  cas  où  l'expectation  est  préfé- 
rable à  une  médication  antiphlogistique,  spoliatrice  ou  antipyrétique.  Mais  il 
reste  démontré  que,  dans  la  plupart  des  fièvres  continues,  il  en  est  ainsi.  Est-ce 
à  dire  pour  cela  que  la  thérapeutique  de  la  fièvre  démente  les  assertions  que 
nous  avons  émises  en  parlant  de  sa  pathogénie  et  en  traitant  du  pronostic. 
Faut-il  en  conclure  que  la  fièvre  peut  avoir  un  effet  utile,  qu'elle  consiste  à 
une  réaction  favorable  contre  la  maladie?  Nous  ne  le  pensons  pas.  La  fièvre, 
nous  l'avons  vu,  est  tantôt  liée  à  l'existence  d'une  maladie  organique,  d'une 
phlegmasie  qu'il  importe  de  combattre  énergiquement,  tantôt  sous  la  dépendance 
d'une  altération  du  sang  due  à  l'introduction  dans  l'organisme  d'un  agent  infec- 
tieux, tantôt  enfin  liée  à  un  trouble  fonctionnel  du  système  nerveux.  Dans  tous 
les  cas  elle  est  nuisible  par  elle-même  parce  qu'elle  déprime  les  fonctions  ner- 
veuses et  qu'elle  provoque  une  usure  plus  rapide  de  tous  les  tissus.  Mais,  lors- 
qu'elle est  liée  à  une  altération  du  sang  ou  lorsqu'elle  est  sous  la  dépendance 
d'un  trouble  fonctionnel  du  système  nerveux,  toute  médication  débilitante,  toute 
intervention  qui  déprime  les  fonctions  nerveuses  est  essentiellement  nuisible. 
Si,  dans  ces  cas,  la  médication  expectante  est  favorable,  c'est  surtout  par  oppo- 
sition à  la  médication  antiphlogistique.  Les  toniques  et  les  médicaments  qui  mo- 
dèrent la  chaleur  fébrile  sans  déprimer  les  forces  peuvent  donc  trouver  une  indi- 
cation utile  ;  et  si  la  fièvre  guérit  parfois  sans  aucune  intervention  thérapeutique, 
ce  n'est  donc  que  dans  les  cas  où  elle  est  bénigne. 

Ainsi  les  fièvres  éruptives,  les  fièvres  typhoïdes  dites  abortives,  les  fièvres  liées 
à  l'évolution  de  certaines  phlegmasies  telles  que  la  pneumonie  franche,  enfin  les 
mouvements  fébriles  dus  à  une  perturbation  des  fonctions  physiologiques  du 
système  nerveux,  ne  ressortissent  le  plus  souvent  qu'aux lègles  de  l'hygiène.  Nous 
aurons  donc  à  montrer,  tout  d'abord,  comment  on  peut  arriver,  par  quelques 
précautions  hygiéniques  bien  entendues,  à  modérer  dans  ces  cas  le  mouvement 
fébrile. 

Après  avoir  indiqué  les  nioyeus  hygiéniques  à  mettre  en  usage  pour  combattre 
la  fièvre  quand  elle  est  trop  intense  et  non  pour  la  supprimer,  nous  aurons  à 
rechercher  quelle  doit  être  la  conduite  du  médecin  lorsqu'il  s'agit  de  lutter  à 
l'aide  d'une  médication  antithermique  pour  modérer  le  processus  fébrile,  ou  bien 
quand  il  peut  espérer,  grâce  à  la  médication  antipyrétique  proprement  dite  ou 
antidénutritive,  d'agir  sur  les  sources  de  la  production  du  calorique. 

Nous  indiquerons  ensuite  quels  sont  les  effets  de  certaines  médications  dont 
le  but  paraît  être  de  combattre  les  phlegmasies,  c'est-à-dire  ces  inflammations 
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locales  qui,  nous  l'avons  vu,  paraissent  donner  naissance  à  la  lièvre.  Nous  verrons, 
à  ce  propos,  que  l'on  arrive  difficilement  à  préciser  les  effets  produits  sur  le 
processus  fébrile  par  la  médication  antiphlogistique.  La  raison  en  est  simple. 
Les  rapports  qui  paraissent  exister  entre  la  lièvre  et  les  phlegmasies  ne  sont 
point  définis.  «  Un  malade,  dit  M.  Cfiarcot,  est  atteint  de  pneumonie  ;  les  fonc- 
tions respiratoires  ne  sont  pas  plus  troublées  que  de  coutume  en  pareil  cas  ;  il 
n'y  a  pas  de  complications  et  cependant  le  malade  succombe  au  milieu  d'un 
appareil  fébrile  intense;  l'autopsie  révèle  une  hépatisalion  lobaire  reconnue 
pendant  la  vie,  mais  qui  est  restée  limitée  à  une  si  petite  étendue  d'un  lobe  pul- 
monaire, qu'il  est  impossible  d'admettre  que  la  lésion  locale  rend  seule  compte 
ici  de  l'issue  fatale....  C'est  l'état  général  et,  dans  l'espèce,  l'état  fébrile  qu'il  faut 
accuser.  »  M.  Hirtz  fait  remarquer  de  plus  qu'il  en  est  presque  toujours  ainsi  et 
que  le  médecin  ne  peut  exercer  aucune  action  directe  sur  un  organe  enflammé. 

Les  effets  antitbermiques  des  médications  antiphlogistique,  contro-stimu- 
lante,  spoliatrice  ou  révulsive  sont  donc  encore  discutables. 

Quant  à  insister  sur  l'emploi  d'une  médication  qui  s'adresserait  directement 
à  l'agent  pyrétogène,  nous  le  pouvons  moins  encore,  puisque  nous  ne  connais- 
sons ni  son  mode  d'action  ni  les  médications  qui  (le  sulfate  de  quinine  excepté) 
parviennent  toujours  à  le  combattre.  Nous  nous  verrons  donc  obligé  de  conclure 
que  la  médication  antipyrétique  a  pour  résultat  d'agir  presque  exclusivement 
contre  la  chaleur  fébrile,  et  nous  n'aurons  à  insister  que  sur  les  médicaments  qui 
arrivent  à  ce  but,  soit  en  impressionnant  le  système  nerveux,  soit  en  ralentissant 
le  processus  dénutritif. 

Voyons  d'abord  quelles  sont  les  précautions  hygiéniques  qui  conviennent 
dans  tous  les  cas  de  fièvre. 

Le  fébricitant  devra  être  maintenu  au  lit  et  dans  un  repos  à  peu  près  absolu. 
On  empêchera  ainsi  toute  excitation  physique  ou  morale  pouvant  activer  la  cir- 
culation; on  facilitera  les  fonctions  de  la  peau;  on  maintiendra,  par  la  position 
étendue,  la  résolution  du  système  musculaire.  En  un  mot,  on  évitera,  en  entra- 
vant le  fonctionnement  des  organes  et  des  tissus,  les  causes  accidentelles  qui 
peuvent  activer  la  production  du  calorique.  C'est  pour  répondre  à  la  même  indi- 
cation que,  dans  le  cas  de  fièvre  liée  à  une  maladie  aiguë,  on  maintiendra  le 
malade  à  la  diète.  Très-souvent  l'alimentation  est  rendue  impossible  par  l'inap- 
pétence et  les  nausées  que  détermine  un  mouvement  fébrile  un  peu  intense  ou 
durable.  La  diète  est,  dans  ce  cas,  absolument  nécessaire.  Elle  a  pour  effet  de 
diminuer  la  production  de  la  chaleur.  L'alimentation  aurait,  au  contraire,  pour 
résultat  de  déterminer  une  indigestion.  Cependant  la  diète  absolue,  c'est-à-dire 
la  privation  complète  d'aliments  et  de  boissons,  n'est  presque  jamais  indiquée. 
Elle  est  même  presque  toujours  inutile  et  pénible.  Tout  au  plus  faut-il,  au 
début  des  pyrexies  les  plus  intenses,  comme  la  fièvre  typhoïde  ou  les  fièvres 
éruptives,  supprimer  toute  alimentation.  Dès  que  la  fièvre  tend  à  se  caractériser 
et  dès  l'instant  où  l'on  peut  supposer  qu'elle  aura  une  certaine  durée,  il  importe 
de  fournir  au  malade  quelques  aliments  liquides  tels  que  les  potages,  le  lait,  etc. 
Les  boissons,  et  surtout  les  boissons  froides  et  acidulées,  sont  presque  toujours 
utiles.  On  recommandera  de  boire  souvent  et  peu  à  la  fois,  de  faire  usage  de 
sirops  acidulés,  d'eau  froide  et  légèrement  gazeuse,  de  limonades  au  citron  aux- 
quelles on  pourra  ajouter  quelques  gouttes  d'eau  de  Rabel  ou  d'élixir  de 
Haller,  etc.  Mais  les  aliments  solides,  les  matières  azotées  et  surtout  les  sub- 
stances grasses,  devront  être  absolument  proscrits. 
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Dans  les  fièvres  d'une  certaine  durée,  il  importe,  au  contraire,  de  soutenir  les 
forces  du  malade,  et,  tout  en  évitant  les  substances  pyrétogènes  telles  que  les 
aliments  féculents  et  les  aliments  gras,  d'autoriser  les  potages,  les  viandes 
blanches,  les  poissons,  les  œufs  et  surtout  le  lait  et  les  alcooliques  associés  ou 
pris  séparément,  de  manière  à  soutenir  les  forces,  à  activer  les  fonctions  diges- 
tives,  à  ramener  peu  à  peu  les  fébricitants  à  un  régime  normal. 

Les  diverses  tisanes,  dont  on  abusait  singulièrement  autrefois,  dont  on  con- 
tinue parfois  encore  à  autoriser  un  usage  immodéré,  peuvent  avoir  leur  indica- 
tion dans  les  fièvres  éruptives,  dans  les  mouvements  fébriles  à  marche  aiguë, 
dont  l'évolution  peut  être  rendue  plus  facile  et  surtout  plus  courte  par  une  dia- 
phorèse  abondante.  Les  tisanes  chaudes,  les  boissons  légèrement  excitantes, 
aromatiques  ou  diaphorétiques,  conviendront  dans  ces  cas.  Dans  les  fièvres  qui 
durent  nécessairement  assez  longtemps,  les  boissons  froides  et  légèrement  aci- 
dulées conviendront  mieux. 

L'aération,  c'est-à-dire  le  renouvellement  fréquent  de  l'air  des  chambres  ou 
des  salles  occupées  par  les  malades,  une  extrême  propreté,  de  fréquents  lavages 
à  l'eau  tiède  ou  à  l'eau  froide  et  vinaigrée  ;  une  surveillance  attentive  de  l'état 
du  tube  digestif,  depuis  la  bouche,  qui  demande  de  fréquents  collutoires  aci- 
dulés ou  aromatiques,  jusqu'à  l'intestin,  qu'il  importe  de  vider  régulièrement  à 
l'aide  de  lavements  émollients,  huileux  ou  purgatifs  :  telles  sont  les  principales 
précautions  hygiéniques  que  réclament  les  malades. 

Mais  s'il  est  utile  de  se  borner  à  l'emploi  de  ces  moyens  hygiéniques  toutes 
les  fois  que  la  fièvre  semble  évoluer  d'une  façon  cyclique  et  normale,  il  importe 
toujours  de  combattre  énergiquement  les  complications  qui  peuvent  survenir,  et 
souvent  de  chercher  à  combattre  le  processus  fébrile,  en  agissant  sur  les  sources 
de  la  chaleur  pour  arriver  à  la  diminuer. 

La  médication  antipyrétique  proprement  dite  et  la  médication  antithermiqiie 
répondent  à  ces  indications. 

Il  semble,  à  priori,  qu'une  médication  consistant  à  soustraire  à  l'organisme 
la  chaleur  produite  {médication  antithermique)  ne  peut  exercer  qu'une  influence 
médiocre  sur  le  processus  fébrile.  La  chaleur  excessive  du  fébricitant  se  main- 
tient, en  effet,  nous  l'avons  vu,  à  un  degré  relativement  constant,  de  même  que 
l'homme  à  l'état  sain  ramène  toujours  sa  température  au  même  chiffre.  Si  donc 
on  vient,  à  l'aide  d'une  réfrigération  périphérique,  à  soustraire  du  calorique,  on 
devra  provoquer  plutôt  un  accroissement  qu'une  diminution  des  combustions 
organiques,  puisque  l'on  ne  se  sera  point  attaqué  au  processus  fébrile  lui- 
même.  D'autres  raisons  semblent  prouver  qu'il  en  est  bien  ainsi.  L'application 
du  froid  détermine  un  resserrement  des  capillaires  périphériques;  le  sang  refoulé 
vers  les  organes  profonds  s'y  échauffe,  y  donne  naissance  à  des  échanges  plus 
complets  et  plus  rapides  ;  il  doit  dès  lors  se  produire  une  augmentation  de  la 
chaleur  centrale,  une  élimination  plus  abondante  d'urée,  de  matières  extractives, 
de  sels  et  d'acide  carbonique.  Nous  verrons,  plus  loin,  qu'il  en  est  bien  ainsi. 

Cependant  l'expérience  démontre  que  la  soustraction  fréquente  d'une  qliantité 
assez  notable  de  calorique  diminue  rapidement,  et  de  manière  à  amener  un 
résultat  souvent  utile,  non-seulement  les  sensations  les  plus  incommodes  de 
la  fièvre,  mais  encore  la  chaleur  centrale  elle-même.  On  ne  peut  expliquer  un 
résultat  semblable  que  par  l'action  exercée  par  l'application  du  froid  sur  le 
système  nerveux. 

Le  froid,  en  effet,  est  essentiellement  sédatif.   «  11  s'oppose,  dit  Trousseau, 
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aux  manifestations  de  l'activité  vitale....  puisqu'il  n'est  autre  chose  que  la  sup- 
pression plus  ou  moins  considérable  de  la  condition  à  laquelle  la  vie  se  main- 
tient ou,  si  l'on  veut,  d'une  des  causes  excitantes  de  la  vie  des  plus  prochaines.  » 
11  était  donc  naturel  de  supposer  que  la  modification  imprimée  au  système  ner- 
veux périphérique  par  l'application  de  l'eau  froide  pouvait  supprimer  l'accumu-^ 
lation  du  calorique  et;  par  conséquent,  diminuer  la  fièvre.  C'est  ce  que  IJahn, 
Jackson,  Wright,  mais  surtout  Currie,  se  sont  efforcés  de  démontrer.  Comme 
dans  ces  dernières  années  la  médication  antithermique  a  été  de  nouveau  con- 
seillée dans  les  cas  de  fièvre  continue,  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  ici 
sur  quelles  raisons  s'était  fondé' Currie^  pour  conseiller  l'hydrothérapie  comme  là' 
médication  antithermique  la  plus  efficace.  «  C'est  le  thermomètre  à  la  main,  dit 
M.  Schédel,  qu'il  démontra  que  l'accumulation  morbide  du  calorique,  qui  con- 
stitue l'élément  essentiel  de  toute  pyrexie,  se  trouvait  soustraite  de  la  manière 
la  plus  rapide  et  la  plus  avantageuse  par  l'application  de  l'eau  froide  à  la  sur- 
face du  corps.  C'est  entouré  de  toutes  les  garanties  que  là  science  réclame,  celle 
des  faits  et  de  l'expérience,  que  Currie  proclame  cette  soustraction  du  calorique 
au  moyen  de  l'eau  froide,  comme  le  remède  par  excellence  dans  le  traitement 
des  affections  fébriles,  et  comme  devant  l'emporter  même  sur  les  émissions  san- 
guines.... Currie  était  cependant  fort  loin  de  considérer  la  fièvre  proprement 
dite  comme  une  simple  accumulation  de' calorique  dans  l'économie;  mais  ce 
phénomène  formant  le  symptôme  prédominant  de  ces  maladies,  sa  soustraction 
atténuant  toujours  le  danger  et  faisant  même  quelquefois  rapidement  disparaître 
tout  symptôme  morbide  sans  aucune  perte  de  forces  pour  le  malade,  ce  médecin 
s'était  cru  fondé  à  considérer  cette  soustraction  comme  le  moyen  de  traitement 
le  plus  heureux.  Néanmoins,  et  nous  appelons  très-particulièrement  l'attention 
sur  ce  point  de  doctrine,  Currie,  tout  en  considérant  cet  effet  comme  étant  d'une 
haute  importance  pratique,  ne  borne  pas  là  son  action  sur  le  corps  humain.  Il 
pense  aussi  que  le  choc  subit,  instantané  et  violent,  imprimé  par  l'eau  froide  à 
l'économie  entière,  fait  cesser  un  état  de  spasme  morbide  du  système  nerveux 
et  de  celui  de  l'enveloppe  en  particulier,  et  que  de  cet  effet  perturbateur  résulte 
le  prompt  retour  de  cette  membz'ane  à  ses  fonctions  normales,  retour  qui  s'an- 
nonce par  des  sueurs  spontanées  et  en  quelque  sorte  critiques,  puisqu'elles  ont 
pour  résultat  d'empêcher  que  l'accumulation  morbide  ultérieure  du  calorique 
continue  de  s'effectuer  dans  l'économie.  »  Currie  admet  donc  que  l'application 
de  l'eau  froide  dans  le  cours  d'une  fièvre  a  pour  résultats  :  1"  la  soustraction 
du  calorique,  effet  auquel  les  autres  médecins  n'avaient  guère  fait  attention, 
mais  qu'il  démontre  le  thermomètre  à  la  main  ;  2°  la  modification  imprimée  à 
tout  le  système  nerveux,  d'où  résulte  aussi  tout  un  effet  particulier  entraînant 
la  suppression  de  l'accumulation  ultérieure  du  calorique  et,  par  conséquent,  de 
la  fièvre. 

Currie  établit  ensuite  que  l'application  du  froid  à  l'extérieur  et  à  l'intérieur 
est  d'autant  plus  avantageux  que  la  chaleur  fébrile  est  plus  élevée.  Il  fait  aussi 
connaître  les  actions  dérivatives  exercées  par  l'application  de  l'eau  froide  et  la 
réaction  que  l'on  en  peut  obtenir  dans  certaines  complications  de  la  fièvre.  Après 
Currie,  on  peut  citer  Horn,  Frôiich,  Reuss  et  surtout  Priessnitz,  parmi  ceux  qui 
ont  cherché  à  vulgariser,  comme  médication  antithermique,  la  méthode  des  af- 
fusions  froides.  Mais  c'est  surtout  dans  ces  dernières  années  que  Brand,  Bartels 
et  Jùrgensen,  Ziemmssen  et  Immermann,  Liebermeister,  etc.,  ont  bien  étudié 
cette  question.  Un  fait  important,  et  que  l'on  n'a  pas  suffisamment  mis  en 
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lumière,  ressort  de  leurs  observations.  Pour  obtenir  un  abaissement  un  peu 
appréciable  de  la  température,  il  faut  que  la  déperdition  de  calorique  déterminée 
par  un  bain  soit  très-considérable.  Encore  arrive-t-il  fréquemment  qu'après  un 
bain  la  température  rectale  soit  aussi  élevée  qu'auparavant.  Il  faut  ensuite  que 
les  applications  du  froid  soit  répétées  à  des  intervalles  très-rapprochés.  C'est  ce 
que  Currie  avait  déjà  remarqué.  C'est  ce  que  Jûrgensen  et  Liebermeister  ont 
confirmé.  Si  l'on  interrompt  l'usage  des  bains  ou  si  on  les  espace,  l'équilibre 
de  température  ne  tarde  pas  à  se  rétablir  entre  le  centre  et  la  périphérie,  et  dès 
lors,  non-seulement  la  température  périphérique  s'élève  comme  avant  l'usage  des 
bains,  mais  il  arrive  souvent  qu'elle  s'élève  à  un  degré  plus  élevé  et  se  maintient 
plus  longtemps  à  ce  même  degré.  Une  autre  série  d'expériences  permet  de  douter 
de  l'influence  exercée  sur  le  processus  fébrile  par  la  soustraction  du  calorique, 
Liebermeister  et,  plus  récemment  Schrœder,  ont  prouvé  que  la  proportion  d'urée 
et  la  proportion  d'acide  carbonique,  éliminés  pendant  et  après  le  bain  froid, 
augmentait  généralement.  Schrœder,  observant  ce  même  fait  dans  la  clinique  et 
sous  la  direction  de  Vogel  (de  Dorpat),  a  montré  que  cinq  à  dix  minutes  après 
un  bain  froid,  il  y  a  augmentation  dans  l'exhalation  de  l'acide  carbonique.  II 
y  a  ensuite  diminution  et  cette  diminution  est  à  son  maximum  une  demi-heure 
après  le  bain;  une  nouvelle  augmentation  se  produit  plus  tard,  et  deux  ou  trois 
heures  après  un  bain  froid,  alors  que  la  température  a  atteint  lé  degré  primitif, 
la  quantité  d'acide  carbonique  exhalé  est  encore  celle  que  l'on  avait  constatée 
avant  le  bain.  Ces  expériences,  si  elles  sont  parfaitement  exactes,  prouvent  bien 
que  le  bain  a  eu  pour  effet  de  diminuer  la  circulation  périphérique  et  de  refouler 
le  sang  du  côté  des  organes  internes,  enfin  de  donner  ainsi  naissance  à  des  com- 
bustions plus  actives.  Ces  combustions  diminuent  au  moment  où,  l'équilibre  de 
température  tendant  à  se  rétablir,  c'est-à-dire  au  moment  où  la  réaction  s'opé- 
rant,lesang  afflue  de  nouveau  vers  la  périphérie.  Il  résulte  donc  de  ces  diverses 
considérations  que  le  froid,  et  en  particulier  les  bains  dont  la  température  ne 
dépasse  pas  25°,  agissent  surtout  non  pour  modérer  les  combustions  intersti- 
tielles et  refréner  la  production  du  calorique,  mais  pour  déterminer  une  séda- 
tion  du  enté  du  système  nerveux  central.  Il  faut  d'ailleurs  insister  sur  ce  fait 
que,  dans  une  fièvre  continue,  un  effet  favorable  ne  peut  être  obtenu  qu'à  la 
condition  de  répéter  les  bains  aussi  souvent  que  l'indique  la  mensuration  ther- 
mométrique, c'est-à-dire  toutes  les  fois  que  la  température  s'élève  au-dessus  du 
chiffre  auquel  l'avait  ramenée  un  premier  bain. 

Les  différentes  méthodes  mises  en  usage  pour  agir  sur  le  système  nerveux 
périphérique  par  l'application  du  froid  ont,  dans  la  fièvre,  leurs  indications  et 
leurs  contre-indications  spéciales,  leur  mode  d'application  et  leur  opportunité. 
On  peut  distinguer  à  ces  divers  points  de  vue  :  les  bains  tièdes,  les  bains  froids, 
les  applications  de  drap  mouillé,  les  douches,  les  applications  de  glace.  Les  bains 
froids  agissent,  dit  Liebermeister,  en  raison  de  leur  durée  et  de  l'abaissement 
de  leur  température.  Ils  conviennent  surtout  dans  les  maladies  fébriles  d'une 
durée  assez  longue,  et  ils  combattent,  dès  lors,  moins  le  processus  fébrile  con- 
sidéré en  lui-même  que  les  accidents  auxquels  une  température  élevée  et  durable 
peut  donner  naissance.  Ils  sont  surtout  indiqués  dans  les  cas  où  des  symptômes 
nerveux  graves  surviennent  chez  les  individus  à  tempérament  névropathique,  etc. 
Ces  bains  doivent  avoir  une  température  qui  varie  entre  20°  et  25%  s'ils  peuvent 
être  maintenus  pendant  une  durée  assez  longue.  On  les  administre  à  16°  ou  20° 
lorsqu'il  faut  agir  rapidement.  Leur  durée  dans  ce  cas  ne  doit  pas  dépasser 
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dix  minufes.  Ces  bains  sont  indiqués  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  avec  com^ 
plication  du  côté  du  système  nerveux  central.  Les  hémorrhagies  intestinales,  la 
menace  de  perforation,  les  accidents  pulmonaires,  la  faiblesse  des  contractions 
du  cœur  en  contre-indiquent  l'emploi. 

Les  applications  froides  sont  indiquées  toutes  les  fois  que  l'on  redoute  l'emploi 
des  bains  froids,  toutes  les  fois  que  l'on  craint,  en  déplaçant  le  malade,  de 
provoquer  une  syncope.  Les  ablutions  d'eau  froide  vinaigrée,  l'application  d'un 
drap  mouillé  sur  la  poitrine  et  sur  l'abdomen  amènent  souvent  dans  les  fièvres 
continues  des  résultats  au  moins  aussi  favorables  que  les  bains.  Cependant  l'effet 
antithermique  déterminé  par  ces  moyens  est  toujours  peu  prononcé  bien  qu'il 
soit,  en  raison  de  la  durée  de  son  application,  souvent  très-favorable.  Les  ap- 
plications de  glace,  l'emploi  des  lavements  froids  ont  des  indications  spéciales 
dans  les  cas  de  complication  tels  que  les  inflammations  locales,  les  hémor- 
rhagies, etc.  Les  douches,  les  affusions  froides  conviennent  surtout  dans  les 
cas  où  il  s'agit  de  réveiller  l'excitabilité  du  système  nerveux  et  de  déterminer 
une  réaction  énergique.  Ce  n'est  donc  pas  en  raison  de  leur  action  antithermique, 
c'est  comme  répondant  à  des  indications  spéciales  et  c'est,  en  particulier,  comme 
sédatifs  ou  excitants  du  système  nerveux,  que  les  médications  que  nous  venons 
d'indiquer  trouvent  leur  application.  L'étude  détaillée  de  ces  divers  agents  thé- 
rapeutiques trouvera  donc  sa  place,  quand  il  sera  question  des  diverses  maladies 
fébriles,  contre  lesquelles  il  est  d'usage  de  les  prescrire. 

La  médication  antipyrétique  comprend  un  certain  nombre  d'agents  qui  ont 
le  pouvoir  de  diminuer  l'intensité  des  combustions  organiques.  L'action  théra- 
peutique de  ces  divers  médicaments  a  été  ou  sera  étudiée  dans  les  articles 
spéciaux  de  ce  Dictionnaire.  Nous  nous  contenterons  dès  lors  de  les  énumérer. 

La  digitale,  déjà  recommandée  par  Cullen,  a  été  expérimentée  par  un  grand 
nombre  de  cliniciens,  parmi  lesquels  il  importe  de  citer  Schœnlein,  Traube, 
Thierfelder,  Hirtz,  Legroux,  Oulmont,  etc.  Son  administration,  lorsque  l'on  a  la 
bonne  fortune  de  pouvoir  employer  une  préparation  active,  diminue  le  nombre 
des  contractions  du  cœur,  augmente  leur  énergie,  abaisse  notablement  la  tem- 
pérature, et  abaisse  le  chiffre  de  l'urée  et  des  matières  fixes  contenues  dans 
l'urine. 

On  l'emploiera  avec  avantage  dans  les  maladies  fébriles  à  forme  inflammatoire 
et  arrivées  à  la  période  d'état.  On  devra  toujours  surveiller  les  effets  produits 
par  ce  médicament.  Son  administration  quand  il  s'agira  d'une  fièvre  éruptive  ou 
d'une  fièvre  liée  à  une  phlegmasie  pourra,  dans  certains  cas  exceptionnels,  atté- 
nuer quelques-uns  des  accidents  produits  par  l'élévation  considérable  et  persis- 
tante de  la  température  ;  elle  n'entravera  pas  le  développement  de  la  pyrexie. 
Souvent  même,  nous  nous  en  sommes  convaincu  en  administrant  l'infusion  de 
poudre  d'herbe  de  digitale  préparée  par  Hepp  au  début  d'une  variole  ou  d'une 
pneumonie,  on  verra  la  durée  de  la  maladie  rester  la  même  et  ses  accidents  évo- 
luer sans  modification,  alors  que  la  température  restera  au-dessous  de  la  nor- 
male, et  que  l'on  aura  à  combattre  la  dépression  déterminée  sous  l'influence  du 
médicament.  La  digitale  et  à  plus  forte  raison  la  digitaline  est  donc  un  antipyré- 
tique puissant,  mais  dont  l'action  doit  être  surveillée  avec  soin. 

Le  sulfate  de  quinine  produit  des  effets  analogues,  bien  qu'il  ne  soit  pas  en- 
coi'e  bien  prouvé  que  ce  médicament  puisse,  aussi  bien  que  la  digitale,  enrayer 
le  mouvement^de  dénutrition.  Mais  le  sulfate  de  quinine  est  de  plus  un  antisep- 
tique et  un  médicament  spécifique,  convenant  presque  exclusivement  aux  fièvres 
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d'origine  tellurique.  La  quinine  ralentit  le  pouls  et  abaisse  la  température  ;  elle 
a  été  administrée  pour  combattre  toutes  les  formes  de  la  fièvre.  Elle  convient 
surtout  dans  les  cas  où  à  l'élément  chaleur  vient  s'ajouter  l'élément  intermit- 
tence. Les  indications  et  les  contre-indications  de  l'emploi  de  cet  agent  théra- 
peutique si  précieux  dans  le  traitement  de  la  fièvre  sei'ont  étudiées  plus  loin 
[voy.  Quinine). 

Nous  ne  ferons  donc  que  signaler  parmi  les  nombreux  succédanées  du  sulfate 
de  quinine,  un  sel  qui  paraît  plus  soluble,  plus  puissant  et  surtout  plus  actif 
comme  antifébrile,  nous  voulons  parler  du  bromhydrate  de  quinine  qui,  d'après 
M.  Gubler,  «  augmente  le  pouvoir  du  système  vaso-moteur  et  diminue  la  dé- 
pense d'innervation.  »  Le  bromhydrate  de  quinine  est  relativement  inoffensif;  il 
est  très-stable  ;  il  agit  contre  le  processus  fébrile  plus  énergiquement  et  à  doses 
moindres  que  le  sulîate  de  quinine. 

La  vératrine  et  le  veralrum  viride  ont  été  employés  comme  antipyrétiques,  la 
première  par  Aran,  Vogt,  Kocher,  Hirtz,  etc.,  le  second  surtout  par  les  médecins 
américains  et  par  Hirtz  et  Hepp,  Oulmont,  Biermer,  Kocher,  Liebermeister,  etc. 
Ces  médicaments  et  surtout  le  veratrum  viride  agissent  très-rapidement  et  dépri- 
ment le  pouls  sans  abaisser  notablement  la  température.  Ils  déterminent  une 
dépression  considérable,  souvent  du  collapsus  et  des  vomissements  quelquefois 
incoercibles.  Tandis  que  la  digitale  s'accumule  dans  l'organisme  et  que  son  ac- 
tion se  maintient  assez  longtemps,  la  vératrine  agit  très-rapidement,  s'élimine 
très-vite, provoque  des  vomissements  et  du  collapsus;  on  ne  devra  donc  adminis- 
trer le  médicament  que  dans  les  cas  où  il  faudra  agir  très-vite  et  d'une  manière 
peu  durable. 

Nous  ne  ferons  que  citer  ici  les  médicaments  tels  que  V acide  salicylique  et  la 
saïicine,  Vaco7iit  et  Vaconitiiie,  V ergot  de  seigle,  V eucalyptus,  etc.,  dont  les  pro- 
priétés antipyrétiques  sont  encore  contestables  et  dont  l'étude  détaillée  sera 
faite  ailleurs  {voy.  ces  mots). 

La  médication  antiphlogistique,  la  médication  révulsive  et  la  médication  spo- 
liait ice  s'attaquent  aux  causes  mêmes  du  mouvement  fébrile,  quand  la  fièvre  est 
symptomatique  d'une  phlegmasie  et  sont  prescrites  dans  le  but  de  diminuer  les 
combustions  organiques  en  soustrayaul  à  la  nutrition  les  sources  qui  1  alimen- 
tent ou  en  ralentissant,  à  l'aide  de  déperditions  considérables,  les  phénomènes 
qu'elle  provoque. 

La  saignée  que  l'on  a  si  souvent  préconisée  au  commencement  de  ce  siècle  est 
aujourd'liui  presque  complètement  abandonnée  dans  le  traitement  de  la  fièvre. 
On  sait  qu'elle  ne  peut  arrêter  la  marche  des  phlegmasies.  Thomas  (de  Leipzi"^) 
a  démontré  qu'elle  n'abaisse  point  la  température.  Les  expériences  de  Thomas 
et  de  Frese,  celles  plus  récentes  de  Lorain  et  de  Bauer,  prouvent  que  s'il  v  a, 
quelques  instants  après  la  déperdition  sanguine,  diminution  de  la  tension  vas- 
culaire,  fréquence  exagérée  du  pouls  et  abaissement  de  la  température,  ces  phé- 
nomènes, surtout  l'abaissement  de  la  température,  sont  très-peu  durables.  Le 
thermomètre  peut  même  remonter  assez  vite  à  un  degré  supérieur  à  celui 
auquel  l'avait  abaissé  la  perte  sanguine.  Il  faut  donc  en  conclure  que  la  saif^née 
n'agit  ni  sur  l'organe  enflammé,  car  le  sang  qu'elle  enlève  n'est  soustrait  h 
aucun  organe  spécial,  ni  sur  le  processus  fébrile  lui-même.  Les  émissions  san- 
guines n'ont  donc  pour  effet  que  de  supprimer  une  congestion  passagère  en 
diminuant  brusquement  la  tension  vasculaire  et  de  remédier  très-momentané- 
ment à  un  accident  imminent. 
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La  saignée,  chez  les  individus  très-robustes,  très-sujets  aux  congestions,  peut 
favoriser  la  défervescence  au  moment  où  la  crise  tend  à  se  produire.  Elle  est 
dangereuse  dans  les  maladies  fébriles  de  longue  durée,  chez  les  individus  déjà 
débilités,  chez  ceux  qui  sont  sujets  aux  accidents  d'intoxication  seplicohé- 
mique. 

La  spoliation  exercée  par  les  purgatifs  et  par  les  vomitifs  n'a  pas  les  mêmes 
inconvénients  et  trouvera  souvent  ses  indications  au  début  et  dans  le  cours  d'un 
grand  nombre  de  maladies  fébriles. 

L'action  exercée  sur  le  mouvement  fébrile  par  l'alcool  et  par  les  médicaments 
altérants,  ie\s  que  les  mercuriaux  et  en  particulier  le  calomel,  les  antimoniaux, 
le  nitrate  de  potasse,  etc.,  a  été  ou  sera  étudiée  dans  les  différents  articles  de 
ce  Dictionnaire. 

Les  complications  que  peut  déterminer  la  fièvre  et  les  accidents  qui  survien- 
nent dans  le  cours  d'une  pyrexie  exigent,  à  leur  tour,  une  médication  spéciale 
que  nous  avons  déjà  indiquée,  en  parlant  des  accidents  nerveux  justiciables  de 
l'action  de  l'hydrothérapie  et  qui  sera  mieux  indiquée  dans  les  divers  articles 
consacrés  à  l'étude  spéciale  des  différentes  espèces  de  fièvres  et  surtout  de  la  fièvre 
typhoïde.  Contentons-nous  de  signaler  ici  l'influence  exercée  par  les  sédatifs  du 
système  nerveux  (bains  tièdes  ou  bains  froids,  bromure  de  potassium,  narcoti- 
ques, etc.),  dans  les  cas  d'affaissement  lié  à  l'excitation  du  système  nerveux 
jointe  à  l'élévation  thermique;  l'influence  des  excitants  (affusions  froides,  alcool, 
thé,  café,  boissons  aromatiques),  dans  les  cas  de  collapsus  ;  la  nécessité  de  com- 
battre les  diverses  complications,  qui  peuvent  s'observer  du  côté  de  l'appareil 
circulatoire  ou  de  l'appareil  respiratoire;  enfin,  l'importance  que  présente  l'exa- 
men attentif  des  fonctions  du  tube  digestif  et  l'utilité  dans  les  fièvres  continues 
de  toujours  veiller  à  leur  intégrité. 

Il  nous  resterait  à  citer  les  médicaments  qui  s' adressant  à  la  cause  même  du 
mouvement  fébrile  en  arrêtent  les  manifestations.  Malheureusement,  parmi  les 
médicaments  spécifiques  nous  ne  pouvons  guère  citer  que  le  sulfate  de  quinine 
qui  combat,  avec  une  efficacité  incontestable,  les  fièvres  d'origine  tellurique. 
Tous  les  spécifiques  vantés  contre  les  fièvres,  que  l'on  peut  considérer  comme 
étant  d'origine  infectieuse  et  en  particulier  l'acide  phénique,  l'acide  salicylique, 
la  créosote,  les  hyposulfites,  l'iode,  etc.,  etc.,  n'ont  pas  répondu  aux  espé- 
rances de  ceux  qui  les  ont  essayés.  La  médication  antifébrile  est  donc,  nous  le 
répétons,  une  médication  essentiellement  antithermique.  On  arrive  à  combattre 
la  fièvre  en  luttant  contre  la  chaleur  fébrile.  Mais  il  ne  suffit  point  de  chci  cher 
à  abaisser  la  température.  L'observation  clinique  prouve  qu'il  faut,  en  même 
temps  que  l'on  enraye  les  processus  dénulritifs,  favoriser  la  nutrition,  réveiller 
l'action  du  cœur,  combattre  les  complications  locales,  atténuer  tous  les  symp- 
tômes pénibles,  en  un  mot  joindre  à  la  médication  antipyrétique  les  moyens 
destinés  à  lutter  contre  tous  les  accidents  que  déterminent,  soit  l'agent  pyré- 
togène  que  nous  ne  pouvons  connaître  que  par  ses  effets,  soit  les  lésions 
auxquelles  l'élévation  durable  de  la  tempéi'ature  a  pu  donner  naissance. 

L.  Lerecoullet. 

FIÈVRES.  De  tout  temps  on  a  remarqué  qu'un  certain  nombre  de  mala- 
dies ne  pouvaient  naître  ou  parcourir  toutes  leurs  phases  sans  présentei-  une 
élévation  notable  et  persistante  de  la  température  du  corps,  tandis  qu'il  en  était 
d'autres  qui,  au  contraire,  évoluaient  sans  fièvre.  Il  était  naturel  de  désigner  les 
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premières  sous  les  noms  de  pyrexies  ou  de  maladies  fébriles.  Mais,  parmi  celles- 
ci,  tantôt  la  fièvre  apparaissait  comme  le  seul  symptôme  ou  du  moins  le  symptôme 
pathognomonique  de  la  maladie  ;  tantôt,  au  contraire,  des  lésions  locales  très- 
nettement  appréciables  donnaient  naissance  à  une  série  d'autres  manifestations 
symptoraatiques  qui  s'ajoutaient  à  celles  qui  caractérisent  la  fièvre,  ou  plutôt 
qui  semblaient  les  précéder,  les  dominer  et  que  l'on  était  dès  lors  en  droit  de 
considérer  comme  les  caractères  les  plus  essentiels  de  l'affection.  Telles  étaient 
les  jjhlegmasies.  La  fièvre  qu'elles  provoquent  paraissait  bien  l'un  des  éléments 
principaux  de  la  maladie;  elle  n'en  était  pas  le  seul.  Dans  les  fièvres  intermitten- 
tes, au  contraire,  et  dans  quelques-unes  des  fièvres  continues  décrites  par  Hippo- 
crate,  les  symptômes  fébriles  étaient  seuls  appréciables,  seuls  caractéristiques. 
Il  parut  donc  nécessaire  de  séparer  encore  en  deux  groupes  distincts  les  mala- 
dies qui  s'accompagnent  de  fièvre  et  de  réserver  exclusivement  le  nom  de 
fièvres  ou  de  pyrexies  aux  maladies  fébriles  qui  ne  se  caractérisaient  par  aucun 
symptôme  semblant  indiquer  une  lésion  locale  essentiellement  primitive.  Sans 
doute  cette  division  purement  syniptomatique  était  tout  à  fait  arbitraire.  Les  pre- 
miers médecins,  qui  ne  possédaient  que  des  notions  très-vagues  d'anatomie  des- 
criptive et  qui  ne  recherchaient  point  sur  le  cadavre  les  lésions  morbides,  n'étaient 
pas  en  droit  d'affirmer  que  la  fièvre,  symptôme  commun  à  un  si  grand  nombre 
de  maladies,  pouvait  naître  et  se  développer  sans  qu'il  existât  au  préalable  une 
lésion  organique  localisée.  Lorsque  Ilippocrale  se  contente  de  décrire  les  diffé- 
rents types  des  fièvres,  lorsqu'il  les  considère  comme  dues  à  la  prédominance 
ou  à  l'altération  de  l'une  des  humeurs  cardinales,  ou  lorsque  Galien  distingue 
les  pyrexies  des  phlegmasies,  réservant  aux  premières,  «  qui  ne  sont  pas  des 
symptômes,  mais  des  maladies,  »  le  nom  de  fièvres  et  donnant  aux  fièvres  liées 
aux  lésions  inflammatoires  .(  un  nom  qui  rappelle  celui  de  l'organe  lésé  »,  leurs 
distinctions  ne  se  trouvaient  fondées  que  sur  une  série  d'observations  recueillies 
çà  et  là  au  hasard  de  la  clinique  et  par  conséquent  tout  à  fait  incomplètes. 

Cependant,  bien  qu'en  ait  dit  Bichat,  qui  soutenait  que  l'observation  n'est  rien 
si  l'on  ignore  là  où  siège  le  mal,  l'instinct  théorique  toujours  si  clairvoyant  des 
médecins  de  l'école  hippocratique  ne  les  avait  pas  trompés.  Ils  avaient  reconnu 
que  certaines  fièvres  avaient  des  symptômes  et  une  évolution  distincts,  indépen- 
dants de  toute  espèce  de  localisation  et  qu'elles  ressortissaient  à  certaines  métho- 
des de  traitement  qui  leur  appartenaient  en  propre.  La  dénomination  de  fièvres 
essentielles  qu'ils  donnaient  à  ces  maladies  pour  les  distinguer  des  fièvres  symp- 
tomatiques  d'une  phlegmasie  était  donc  légitime;  elle  n'impliquait  d'ailleurs 
nullement  l'idée  d'une  spontanéité  tout  accidentelle  et  sans  détermination  patho- 
logique extérieure.  Nous  aurons  au  contraire  à  faire  voir,  tout  en  montrant  le 
vague  et  l'inexactitude  de  certaines  de  leurs  théories,  que  les  anciens  considé- 
raient toutes  ces  fièvres  essentielles  comme  dues  à  une  cause  pathogénique 
bien  définie,  tantôt  à  la  prédominance  ou  à  l'altération  de  l'une  des  humeuis 
cardinales,  tantôt  à  une  effervescence  du  sang  ou  bien  à  des  troubles  du  sys- 
tème nerveux.  Mais,  il  importe  de  bien  le  faire  comprendre,  ils  affirmaient 
presque  tous  que  ces  causes  de  fièvres  étaient  essentiellement  distinctes  de 
celles  qui  provoquent  les  inflammations,  et  ce  n'est  que  plus  tard  que  les  noso- 
logisles  ou  les  médecins  de  l'école  physiologique  ont  de  nouveau  confondu  les 
fièvres  avec  les  phlegmasies.  Or,  nous  pouvons  le  dire  dès  le  début  de  cette 
étude,  et  nous  aurons  à  le  prouver  plus  loin,  si  les  mots  fièvre  et  phlegmasie 
ne  paraissent  plus  pouvoir  servir  à  des  distinctions  absolues  et  rigoureuses,  la 
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division  des  fièvres  en  fièvres  symptomatiques  et  fièvres  primitives  peut  être 
maintenue  provisoirement.  Si  nous  étudions,  en  effet,  les  causes  qui  donnent 
naissance  aux  fièvres,  nous  voyons  que  la  plupart  des  agents  qui  les  détermi- 
nent ne  sauraient  être  assimilés  à  ceux  qui  produisent  les  phlegmasies. 

Pai'mi  les  causes  de  fièvre  que  nous  avons  classées  et  étudiées  plus  haut,  il 
en  est  beaucoup  qui  ne  sont  pas  de  celles  qui  produisent  des  altérations  locales. 
Elles  franchissent  les  organes  et  les  tissus;  elles  vont  agir  sur  le  sang  ou  sur  le 
système  nerveux,  c'est-à-dire  qu'elles  impressionnent  l'organisme  tout  entier  et 
déterminent  des  accidents  plus  ou  moins  graves,  mais  toujours  étendus  d'em- 
blée à  toute  l'économie.  Telle  est  l'action  que  produisent  les  effluves  miasma- 
tiques, les  virus,  les  contages.  Telles  sont  les  modifications  imprimées  à  l'orga- 
nisme par  les  agents  atmosphériques.  11  y  a  plus  :  l'étude  anatomo-pathologique 
des  fièvres  prouve,  comme  leur  étiologie,  qu'elles  diffèrent  des  maladies  locales. 
Lorsque  nous  avons  étudié  la  fièvre  consécutive  à  une  lésion  organique  localisée, 
nous  avons  vu  en  eflét  que  le  foyer  inflammatoire  ne  pouvait  à  lui  seul  provo- 
quer toutes  les  manifestations  qui  caractérisent  le  processus  fébrile.  La  fièvre  ne 
se  déclare  qu'au  moment  oii  les  irradiations  qui  partent  de  ce  foyer  inflam- 
matoire peuvent  atteindre  le  système  nerveux  central,  soit  directement,  soit 
après  avoir  au  préalable  contaminé  le  sang  en  y  déversant  les  produits  de  désin- 
tégration qui  proviennent  de  l'usure  des  tissus.  La  fièvre  symptomatique  d'une 
phlcgmasie  est  donc  toujours  secondaire.  Elle  se  lie  à  l'organe  enflammé  ;  elle 
en  dépend.  La  fièvre  primitive,  au  contraire,  survient  avant-  que  l'on  puisse 
constater  aucune  lésion,  et  celles-ci,  quand  elles  se  manifestent,  sont  toujours 
multiples 

Dans  la  plupart  des  maladies  fébriles  (fièvres  intermittentes,  fièvres  ériip- 
tives,  fièvres  typhiques,  etc.),  la  fièvre  est  donc  antérieure  à  toute  localisation. 
Les  agents  qui  la  provoquent  impressionnent  l'oi-ganisme  tout  entier  sans  qu'il 
puisse  être  question  d'une  action  exercée  primitivement  sur  la  surface  par  la- 
quelle ils  s'y  introduisent.  11  y  a  dans  ces  circonstances,  comme  l'a  bien  fait 
remarquer  Leroy,  quelque  chose  qui  rappelle  l'action  exercée  par  les  poisons 
qui  pénètrent  tantôt  sous  la  peau,  tantôt  par  les  muqueuses,  tantôt  par  l'ap- 
pareil respiratoire,  mais  qui  produisent  toujours  les  mêmes  effets  quel  que  seit 
leur  mode  de  pénétration  et  qui  n'agissent  qu'après  avoir  contaminé  le  sang  ou 
atteint,  dans  son  fonctionnement,  le  système  nerveux  centi^al. 

L'observation  clinique  la  plus  vulgaire  contribue  à  son  tour  à  montrer 
qu'il  eu  est  bien  ainsi  et  que  les  inflammations  ou  môme  toutes  les  lésions 
locales  des  tissus  sont  bien  souvent  secondaires  dans  le  cours  des  affections 
fébriles. 

«  Un  homme,  dit  C.  Leroy,  se  livre  iï  une  course  pénible  et  qui  excède  ses 
forces;  des  lassitudes  spontanées  se  déclarent,  un  frisson  général  le  saisit,  il 
éprouve  un  malaise  plus  ou  moins  vague  ;  bientôt  réaction,  chaleur,  agitation, 
céphalalgie,  fièvre,  insomnie,  et  le  lendemain  tous  les  symptômes  de  l'embarras 
gastrique.  Qui  a  ouvert  ici  la  scène?  Est-ce  l'irritation  des  organes  digestifs? 
Non;  car  loin  d'avoir  provoqué  les  phénomènes  observés,  elle  n'en  est  que  le 
terme,  et  la  preuve  de  l'indépendance  de  ces  phénomènes  par  rapport  à  cette 
irritation,  c'est  que  la  plupart  disparaissent  souvent  à  mesure  qu'elle  s'établit, 
tandis  qu'ils  devraient  s'accroître  s'ils  en  dépendaient.  Que  l'embarras  gastri- 
que, comme  effet  subsistant,  soit  le  seul  qui,  dans  ce  cas,  mérite  l'attention  du 
praticien,  je  veux  le  croire;  mais  enfin,  et  ceci  me  suffit,  il  a  été  précédé  d'un 
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autre  état  pathologique  au  lieu  d'en  être  la  cause.  Une  hémorrhagie,  ou  les 
règles  supprimées,  ne  laissent-elles  pas  souvent  observer  la  même  chose,  c'est-à- 
dire  moins  les  effets  d'une  phlegmasie  particulière  que  ceux  d'un  trouble  géné- 
ral, à  caractère  ordinairement  inflammatoire  et  dans  lequel  on  voit,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  tous  les  organes  menacés,  sans  en  trouver  aucun  de 
spécialement  atteint,  jusqu'à  ce  que  ce  trouble  vague  se  localisant,  l'un  d'eux 
s'affecte  d'une  manière  plus  déterminée,  ce  qui  vient  rendre  les  symptômes  de 
sa  lésion  dorainauts,  et  cela  souvent  lorsque  les  symptômes,  dits  généraux, 
perdent  de  leur  intensité  ?  » 

L'étiologie,  l'anatomie  pathologique  et  l'observation  clinique  s'accordent  donc 
pour  démontrer  qu'il  existe  des  fièvres,  c'est-à-dire  des  maladies  aiguës  sans 
lésion  locale  essentielle  et  primitive.  Mais  tout  en  admettant  leur  existence, 
nous  ne  prétendons  nullement  qu'il  n'existe  aucune  cause  organique  modifiant 
les  éléments  de  nos  tissus,  et  provoquant  ainsi  le  mouvement  fébrile.  Ce  que 
nous  voulons  seulement  afiirmer,  c'est  qu'on  n'a  pu  jusqu'à  ce  jour  faire  sortir 
d'une  lésion  locale  tous  les  symptômes  de  la  fièvre.  Si  l'on  arrivait  à  démon- 
trer que  la  fièvre  intermittente  est  liée  à  l'altération  d'un  organe  spécial,  que 
la  fièvre  inflammatoire  ou  angiolénique  est  la  conséquence  d'une  phlef^masie  du 
cœur  ou  des  gros  vaisseaux,  que  la  fièvre  typhoïde  est  déterminée  par  l'inflam- 
mation des  follicules  de  l'intestin  et  que  les  altérations  du  sang  et  du  système 
nerveux  ou  les  symptômes  qui  en  sont  la  conséquence  ne  surviennent  que  con- 
sécutivement à  ces  lésions  locales,  on  aurait  par  là  même  identifié  les  fièvres 
avec  les  maladies  locales.  11  n'en  est  rien  encore  et  nous  croyons  que  l'on  n'ar- 
rivera pas  de  sitôt  à  pouvoir  affirmer  que  la  fièvre  est  une  inllammation  d'un 
système  général  ou  spécial  de  l'organisme. 

Nous  nous  croyons  donc  en  droit  d'admettre  encore  aujourd'hui  l'existence 
d'une  classe  de  maladies  qu'il  faut  désigner  sous  le  nom  de  fièvres  et  que  nous 
aurons  a  déiinir  et  à  classer  plus  loin. 

Mais  après  avoir  reconnu  l'existence  des  fièvres,  les  médecins  qui  les  ont  ob- 
servées se  sont  efforcés  de  les  différencier  les  unes  des  autres,  en  reconnaissant 
comme  espèces  distinctes  celles  qui  semblaient  de  nature  différente.  A  ce  mo- 
ment, il  est  vrai,  privés  des  notions  anatomo-pathologiques  qui  leur  eussent 
permis  de  séparer  définitivement  les  phlegmasies  des  fièvres,  puis  de  différen- 
cier quelques-unes  de  celles-ci  en  raison  des  lésions  secondaires  qu'elles  présen- 
tent dans  le  cours  de  leur  évolution,  ne  possédant  que  des  notions  étiolooiques 
très-vagues,  très-incertaines,  variant  incessamment  suivant  leurs  systèmes  théo- 
riques, la  plupart  des  médecins  se  virent  forcés  de  classer  les  fièvres  en  ne  te- 
nant compte  que  de  leurs  principaux  symptômes.  De  là  une  série  de  classifica- 
tions souvent  des  plus  arbitraires  et  toujours  confuses.  Il  est  bien  certain  cepen- 
dant que  ne  pouvant  rattacher  les  symptômes  présentés  par  les  fièvres  à  leurs 
causes,  il  était  permis  d'utiliser  ces  symptômes  comme  des  caractères  pouvant 
établir  les  ressemblances  et  les  dissemblances  que  l'on  considérait  comme 
caractéristiques  d'espèces  diverses  de  fièvres. 

La  division  la  plus  simple,  bien  qu'elle  motive  encore  de  nombreuses  critiques, 
et  qui,  en  raison  même  des  symptômes  qui  frappent  le  plus,  a  été  l'une  des  pre- 
mières établies,  est  celle  qui  divise  les  fièvres  d'après  leur  type  en  intermittentes 
rémittentes  ou  continues.  Mais  le  type  des  fièvres  ne  pouvait  servir  qu'à  les  classer 
en  un  certain  nombre  d'ordres  distincts.  Il  fallait  dans  chacun  de  ces  ordres 
établir  des  subdivisions.  C'est  alors  que  prenant  souvent  des  symptômes  isolés 
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pour  les  maladies  elles-mêmes,  les  nosographes  ont  établi  un  si  grand  nombre 
de  subdivisions  que,  comme  l'a  bien  dit  Tissot,  cet  énorme  catalogue  de  fièvres 
a  été  un  obstacle  aux  progrès  de  la  médecine,  bien  que  fort  heureusement  il 
n'ait  pas  pu  augmenter  le  nombre  des  maladies. 

Le  symptomatisme  servant  de  base  à  toute  classification,  la  distinction  établie 
par  Galien  entre  les  lièvres  et  les  phlegmasies  ne  fut  point  même  maintenue  par 
la  plupart  des  nosographes.  Les  uns  cherchèrent  à  diviser  leurs  fièvres  en 
raison  de  la  rapidité  de  leur  évolution  et  de  leur  gravité  ou  de  leur  bénignité, 
les  autres  en  ne  tenant  compte  que  d'un  symptôme  prédominant,  le  froid  ou  le 
chaud,  les  sueurs  exagérées,  etc.  Ils  créèrent  ainsi  les  fièvres  épiale,  lypiriqxWr 
ardente,  élode,  etc.,  etc.  D'autres  essayèrent  une  division  basée  sur  les  causes 
plus  ou  moins  hypothétiques  des  diverses  espèces  de  fièvres.  Le  plus  grand 
nombre ,  cherchant  à  tenir  compte  tout  à  la  fois  du  type  de  la  fièvre,  de  ses 
symptômes  prédominants,  de  ses  causes,  de  sa  marche,  de  sa  gravité  ou  de  sa 
bénignité,  de  ses  complications,  etc.,  subdivisèrent  à  l'infini  le  tableau  qu'ils 
prétendaient  tracer  des  différentes  espèces  de  pyrexies. 

«  Grâce  à  ces  lumineuses  classifications,  dit  M.  Bouillaud,  la  doctrine  pyré- 
tologique  parvint  enfin  au  plus  haut  degré  d'obscurité  et  de  confusion  dont  au- 
cune partie  des  sciences  physiques  nous  ait  jamais  fourni  le  triste  exemple.  Ce 
serait  abuser  de  la  patience  du  lecteur  que  de  lui  rappeler  toutes  les  divisions 
dont  les  fièvres  essentielles  ont  été  successivement  l'objet.  »  Nous  n'essayerons 
point,  en  effet,  de  reproduire  ici  toutes  ces  classifications.  Mais  l'histoire  des 
doctrines  pyrétologiques  se  confond  avec  celle  de  ces  classifications  multiples, 
de  même  que  la  théorie  des  affections  fébriles,  comme  le  disait  Serres,  com- 
mence et  finit  l'histoire  de  la  médecine.  Nous  tenterons  donc  de  reproduire 
et  de  critiquer  quelques-unes  d'entre  elles.  Nous  ne  nous  dissimulons  ni  la 
difficulté  ni  l'aridité  d'une  semblable  tâche.  Borsieri,  qui  cependant  connaissait 
si  bien  les  livres  anciens,  n'a  point  osé  l'entreprendre  et  il  a  fort  bien  exposé  à 
ce  sujet  ses  nombreux  embarras.  «  Plus  je  consultais,  dit-il ,  les  auteurs  qui 
ont  écrit  sur  les  fièvres,  plus  je  me  sentais  enveloppé  d'épaisses  ténèbres,  tant 
ils  disputent  entre  eux,  quand  il  s'agit  d'établir  les  caractères,  les  causes  et  les 
traitements  des  fièvres.  Les  uns  restreignent  à  un  nombre  exigu  de  genres 
toutes  les  fièvres,  si  nombreuses  et  distinctes  qu'elles  soient  ;  les  autres  eu  exa- 
gèrent la  pluralité,  divisant  et  subdivisant,  de  sorte  que  cette  masse  d'indivi- 
dualités fébriles  devient  un  étrange  embarras.  Quand  je  voulus  suivre  les  pre- 
miers, ce  que  j'avais  acquis  d'expérience  m'arrêtait  ;  il  m'était  impossible  de 
resserrer  en  des  étroites  limites  toutes  les  fièvres  que  j'avais  observées  dans  mes 
études  cliniques,  tant  à  mes  yeux  différaient  de  nature  et  de  symptômes  ces 
maladies  nombreuses,  qu'il  aurait  fallu  réduire  à  de  confuses  unités  si  j'eusse 
respecté  ces  ilivisions  arbitraires.  Me  tournant  alors  vers  les  autres,  j'embras- 
sais leurs  idées.  Toutefois,  pour  tout  dire,  je  craignais  que  leurs  divisions  des 
fièvres  ne  fussent  plus  subtiles  que  vraies  et  plus  nombreuses  qu'en  réalité  ne 
les  donne  la  nature.  Mon  anxiété  était  vive;  je  ne  savais  où  me  fixer.  Souvent, 
sous  un  seul  et  même  nom  je  trouvais  décrites  des  fièvres  qui,  comparées  entre 
elles,  différaient  grandement  les  unes  des  autres.  Par  contre,  je  rencontrais  par- 
fois une  seule  et  même  fièvre  offrant  des  symptômes  et  une  description  identi- 
ques, désignée  par  les  auteurs  sous  des  noms  dissemblables.  » 

Bien  que  nous  soyons  absolument  de  l'avis  de  Borsieri,  nous  croyons  cepen- 
dant utile  de  reproduire  les  principales  de  ces  diverses  classifications.  Nous  en 
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arrêterons  l'exposé  au  commencement  de  ce  siècle,  après  avoir  surtout  montré 
ces  listes  interminables  qu'ont  établies  les  Sauvages,  les  Vogel,  les  Selle,  les 
Cullen,  etc.,  et  qui  ont  si  justement  irrité  Broussais  et  ses  successeurs. 

Après  avoir  ainsi  exposé  et  critiqué  les  principales  classifications  des  nosogra- 
phes,  nous  rechercberons  comment  la  distinction,  établie  par  Galien,  entre  les 
fièvres  et  les  phlegraasies,  reproduite  à  tous  les  âges  de  la  médecine,  souvent 
abandonnée,  plus  souvent  reprise,  disparut  encore  le  jour  où  Broussais  s'efforça 
de  tout  ramener  à  l'inflammation  et  de  nier  non-seulement  l'cssentialité  des 
fièvres,  mais  la  fièvre  elle-même. 

Étudiant  l'œuvre  de  Broussais  et  l'influence  qu'elle  exerça  sur  la  pyrétologie, 
nous  aurons  à  montrer  les  services  que  l'illustre  réformateur  rendit  à  la  science 
en  apprenant  aux  médecins  à  rechercher,  dans  l'étude  des  lésions  anatomiques, 
la  cause  des  maladies,  au  lieu  de  continuer  à  les  classer  à  la  manière  des  natu- 
ralistes, ou  à  les  considérer  comme  des  êtres  de  raison  à  la  manière  des  pliiloso- 
phes.  Mais  il  nous  faudra  aussi  critiquer  les  exagérations  systématiques  de 
Broussais  et  les  arguments  dont  il  se  servit  pour  faire  prévaloir  sa  doctrine. 

Nous  ferons  voir  que  l'œuvre  de  Broussais  ne  put  résister  aux  critiques  qu'elle 
souleva,  et  que,  malgré  les  concessions  de  ses  élèves,  ou  les  modilications  ap- 
portées à  sa  doctrine  par  Bouillaud,  on  ne  peut  parvenir  à  identifier  les  fièvres 
aux  phlegmasies.  Résumant  ensuite  les  travaux  de  ces  médecins  éminents  qui, 
au  commencement  de  ce  siècle,  firent  faire  à  la  clinique  de  si  sérieux  proi^rès, 
nous  verrons  Chomel  lutter  pour  maintenir  le  dogme  de  l'essentialité  des  fièvres, 
Louis,  s'efforcer  d'identifier  toutes  les  fièvres  essentielles  à  la  fièvre  typhoïde  ; 
enfin  Andral,  cet  esprit  si  juste,  si  sage  et  si  éclairé,  arriver,  après  quelques 
hésitations,  à  bien  définir  ce  qu'il  faut  entendre  par  fièvres  primitives  et  par 
fièvres  symptomatiques  ou  secondaires. 

Nous  terminerons  cet  historique  en  rappelant  les  idées  que  contiennent  les 
traités  de  pathologie  les  plus  récents  et  nous  expliquerons  comment  et  pourquoi 
la  dénomination  de  fièvres  tend  chaque  jour  davantage  à  disparaître. 

Résumant  enfin  l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet  qui  a  si  long- 
temps préoccupé  les  médecins  les  plus  éclairés,  nous  aurons  à  rechercher  quels 
sont  les  principes  qui  peuvent  être  invoqués  toutes  les  fois  que  l'on  veut  essayer 
une  classification  des  fièvres.  Nous  étudierons  les  maladies  fébriles  en  tenant 
successivement  compte  de  leur  type,  c'est-à-dire  de  leur  évolution,  puis  de  leurs 
causes  occasionnelles.  Cette  étude  nous  amènera  à  classer  en  séries  les  diverses 
maladies  fébriles  et  nous  verrons  ainsi  que  si  l'on  veut,  comme  nous  essayerons 
de  le  faire,  prendre  comme  principe  de  spécification  des  maladies  fébriles  la 
cause  occasionnelle  qui   les  provoque,   il  devient  impossible  de  séparer  d'une 
manière  rigoureuse  les  fièvres  symptomatiques  des  fièvres  primitives,  et  que 
par  conséquent,  on  se  trouve  conduit  à  supposer  que  le  mot  de  fièvres  disparaî- 
tra du  langage  médical  à  mesure  que  la  médecine  fera  de  nouveaux  proo^rès. 

Il  nous  faudrait,  pour  être  complet,  discuter  d'une  manière  générale  les 
causes,  la  marche,  l'anatomie  pathologique,  le  pronostic  et  le  traitement  des 
diverses  espèces  de  fièvres,  et  à  propos  de  cette  étude  parler  de  la  doctrine  des 
crises,  des  questions  relatives  à  la  malignité  des  fièvres,  à  la  putridité,  etc. 
Outre  que  ces  considérations  générales  feraient  souvent  double  emploi  avec 
l'article  précédent,  elles  seraient  nécessairement  ou  trop  développées  en  raison 
des  articles  spéciaux  consacrés  à  chacun  de  ces  mots,  ou  bien  vagues  ou  incom- 
plètes. Nous  renverrons  donc  le  plus  souvent  à  d'autres  articles  de  ce  Dictionnaire. 
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I.  Historique.  1°  Depuis  Hippocrate  jusqu'à  Pind.  Classifications  noso- 
logiques.  Aux  premiers  âges  de  la  médecine,  la  nécessité  de  distinguer  entre 
elles  les  différentes  maladies  s'est  imposée  à  l'attention  des  médecins.  Pour 
apprécier  ce  qui  peut  être  utile,  ce  qui  peut  nuire  dans  un  cas  donné,  il  fallait 
pouvoir  comparer  entre  eux  les  symptômes  observés  et  les  médications  pres- 
crites. Il  fallait  donc  établir  un  certain  nombre  de  groupes  de  maladies,  les 
étudier  séparément,  reconnaître  les  différences  et  les  analogies  qu'elles  présen- 
taient avec  d'autres  maladies,  en  un  mot  les  classer.  Mais  alors  que  l'anatomie 
normale  n'existait  point  encore,  alors  qu'on  ne  songeait  même  pas  à  rechercher 
sur  le  cadavre  les  lésions  morbides  ;  à  l'époque  oii  la  physiologie,  purement 
spéculative,  méritait  bien  d'être  appelée  le  roman  de  la  médecine,  une  classifi- 
cation quelconque  ne  pouvait  être  établie  qu'avec  les  seules  ressources  de 
l'observation  clinique.  Cette  classification  ne  pouvait  être  que  provisoire.  Les 
ressemblances  et  les  dissemblances  que  l'on  créait  ainsi  entre  les  diverses  ma- 
ladies étaient  vagues,  confuses,  nullement  caractéristiques.  Cependant,  dans 
bien  des  cas,  il  fallait  alors,  il  faut  encore  aujourd'hui  se  contenter  des  carac- 
tères fournis  par  l'observation  des  symptômes.  C'est  ce  qui  arrive  toutes  les  fois 
que  l'étiologie  des  diverses  entités  morbides  ne  peut  être  que  soupçonnée,  que 
le  mode  de  production  des  lésions  qu'elles  présentent,  ou  des  symptômes  qui 
les  caractérisent,  nous  échappe  complètement.  Or  les  maladies  fébriles  peuvent 
être  regardées  comme  celles  qui,  le  plus  longtemps,  ont  dû  être  classées  exclu- 
sivement d'après  leurs  symptômes.  Nous  avons  vu,  dans  l'article  précédent,  que 
leur  étiologie,  leur  patbogénie,  leur  anatomie  pathologique  est  souvent  vague 
et  obscure.  Il  était  donc  nécessaire  de  bien  étudier  les  fièvres  en  elles-mêmes 
en  les  suivant  dans  leur  évolution,  en  analysant  tous  leurs  symptômes,  pour 
arriver  à  les  classer  avec  un  peu  d'exactitude  et  de  rigueur. 

Nous  allons  voir  que  les  médecins  les  plus  anciens,  bien  qu'ils  aient  émis 
beaucoup  d'hypothèses  aujourd'hui  inadmissibles,  sont  encore  parmi  ceux  qui 
ont  le  mieux  étudié  les  maladies  fébriles.  Vers  le  moyen  âge,  alors  que  les  hypo- 
thèses et  les  inspirations  doctrinales  étaient  prédominantes,  bien  des  erreurs 
ont  été  commises  et  souvent,  il  faut  le  reconnaître,  les  notions  exclusivement 
symptomatiques  que  l'on  puise  dans  les  œuvres  d'IIippocrate  sont  préférables 
à  celles  dos  médecins  du  seizième  ou  du  dix-septième  siècle. 

«  Il  serait  difficile  cependant,  dit  M.  Litlré,  de  trouver  une  théorie  complète 
et  systématique  des  fièvres  dans  les  fragments  hippocratiques  ;  ce  qu'on  y  voit, 
c'est  que  les  fièvres  sont  divisées  en  intermittentes  et  en  continues,  mais  toutes 
rattachées  non  pas  tant  aux  altérations  des  humeurs,  bien  qu'il  soit  çà  et  là 
question  débile  corrompue,  qu'à  la  prédominance  de  l'une  d'elles,  n  Les  méde- 
cins anciens  et  Hippocrate  lui-même  se  sont,  en  effet,  surtout  efforcés  de  bien 
décrire  les  symptômes  des  maladies  fébriles.  Ne  pouvant  les  différencier  d'après 
leur  siège  ou  d'après  leur  nature,  ils  les  distinguaient  d'après  leurs  symptômes. 
De  là  les  noms  de  causus,  ou  fièvre  continue  avec  chaleur  ardente,  de  fièvre 
phricode  (caractérisée  par  l'intensité  du  frisson  qui  l'accompagne),  de  lingode 
(fièvre  accompagnée  de  hoquet),  de  fièvre  lypirienne  (algide),  de  fièvre  ardente, 
épiale,  etc.  De  là  aussi  les  noms  de  phrénitis  (fièvre  avec  délire),  lethargus 
(fièvre  avec  coma,  etc.). 

Si  l'on  l'approche  ces  mots  des  suivants,  que  l'on  retrouve  aussi  dans  les  œuvres 
d'Hippocrate  :  fièvre  inconstante,  fièvre  avec  vertiges,  fièvre  douce  on  humide 
au  toucher,  fièvres  anxieuses,  vertigineuses,  rouges,  livides,  mortelles,  etc.,  on 
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voit  bien  que  ces  diverses  expressions  servaient  à  désigner  non  des  espèces 
différentes  de  fièvres  ou  des  types  fébriles  déterminés,  mais  des  épipbénomènes, 
des  complications  observées  dans  un  certain  nombre  de  maladies,  s'accompa- 
gnant  toutes  d'une  élévation  persistante  de  la  température  du  corps. 

Les  théories  que  l'on  trouve   dans  les  œuvres  d'Hippocrate  sont  donc  infi- 
niment moins  précises  que  ses   descriptions,  et  les  classifications  à  peu  près 
impossibles  à  discuter.  «  La  fièvre,  dit  Hippocrate,  s'associe  à  toutes  les  autres 
affections,  et  surtout  à  la  pblegmasie  ;  quand  on  se  fait  une  blessure  aux  pieds 
en  se  heurtant,  il  se  développe  une  tumeur  à  l'aine  par  suite  de  l'inflammation 
et  la  fièvre  s'allume  aussitôt.  »  Il  n'y  a  rien  à  redire  à  celte  définition  de  la 
fièvre  symptomatique  ;  mais  on  comprend  moins  ce  qui  suit  :  «  Il  y  a  deux  sortes 
de  fièvres,  l'une  commune  à  tous  s'appelle  peste  ;  l'autre  qui  est  engendrée  par 
une  mauvaise  nourriture  survient  chez  ceux  qui  ne  prennent  pas  une  alimen- 
tation salubre.  L'air  est  la  cause  de  la  première  de  ces  deux  classes  de  fièvres. 
La  fièvre  est  commune,  parce  que  tous  respirent  le  même  air  ;  un  môme  air  se 
mêlant  de  la  même  manière  au  corps,  les  fièvres  deviennent  identiques.  »  On  a 
cherché,  il  est  vrai,  à  soutenir  que  dans  ce  passage  Hippocrate  avait  su  recon- 
naître les  fièvres  infectieuses  et  les  distinguer  des  fièvres  phlegmasiques.  Ce  qui 
peut  être  affirmé,  c'est  que  ses  idées  sur  l'origine  et  la  pathogénie  des  fièvres 
étaient  bien  obscures.  11  atti'ibuait  toutes  les  fièvres  à  une  altération  ou  à  la  pré- 
dominance de  l'une  des  humeurs.  La  fièvre  quotidienne  était  causée  par  la  bile; 
la  tierce  par  la  bile  en  moins  grande  quantité  ;  la  quarte  par  l'atrahile.  Le  sang, 
d'après  lui,  ne  peut  engendrer  qu'une  fièvre  de  courte  durée,  tandis  que  la  bile 
et  la  pituite,  lorsqu'elles  s'échauffent,  échauffent  aussi  le  sang  et  allument  le 
mouvement  fébrile.  «  La  plupart  des  fièvres,  dit  encore  Hippocrate,  proviennent 
de  la  bile.  Il  y  en  a  quatre  espèces,  indépendamment  de  celles  qui  naissent  dans 
les  douleurs  à  siège  distinct  ;  on  les  nomme  synoque,  quotidienne,  tierce  et  quarte. 
La  synoque  provient  de  la  bile  la  plus  abondante  et  la  plus  intempérée,  et  a  les 
crises  dans  le  temps  le  plus  court.  En  effet,  le  corps  n'ayant  aucun  intervalle 
de  refroidissement,  se  fond  vite  par  l'action  de  la  grande  chaleur.  La  quotidienne, 
après  la  synoque,  est  produite  par  le  plus  de  bile  et  cesse  plus  promptement  que 
les  suivantes,  mais  elle  est  plus  longue  que  la  synoque  dans  la  proportion  d'une 
bile  moindre,  et  en  raison  des  intermissions  ;   or  il  n'y  a  pas  d'intermissions 
dans  la  synoque.  La  tierce  est  plus  longue  que  la  quotidienne  et  provient  d'une 
bile  moindre;  autant  l'intermission  de  la  première  surpasse  en  durée  celle  de 
la  seconde,  autant  la  tierce  surpasse  en  durée  la  quotidienne.  La  fièvre  quarte 
suit  la  même  règle  ;   eHe  dépasse   d'autant  plus  la  tierce  en  durée,  qu'elle  a 
moins  de  cette  bile  qui  fait  la  chaleur,  et  qu'elle  a  de  plus  grands  intervalles 
où  le  corps  est  frais.  C'est  la  bile  noire,  qui  lui  donne  cet  excès  de  durée  et 
cette  ténacité;  l'atrahile,  en  effet,  est  de  toutes  les  humeurs  du  corps  la  plus  vis- 
queuse et  celle  qui  se  fixe  le  plus  longtemps.  Un  signe  montrant  que  les  fièvres 
quartes  ont  un  élément  atrabilaire,  c'est  qu'elles  sont  le  plus  fréquentes  en 
automne  et  dans  l'âge  de  vingt-cinq  à  quarante-cinq  ans.  Or  cet  âge  est  celui 
où  l'atrahile  domine  surtout,  et  l'automne  est  la  saison  qui  en  favorise  le  plus 
la  production.  »  En  un  autre  passage,  Hippocrate  cherchant  à  définir  la  fièvre, 
«  Voici,  dit-il,  comment  naît  la  fièvre.  La  bile  ou  la  pituite  étant  échauffées, 
tout  le  reste  du  corps  s'échauffe  par  leur  intermédiaire  ;  c'est  ce  qu'on  nomme 
fièvre.  Or  la  bile  et  la  pituite  s'échauffent  du  dedans  par  les  aliments  et  les 
boissons,  qui  en  même  temps  nourrissent  et  font  croître  ;  du  dehors,  par  les 
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fatigues,  par  les  plaies,  par  un  excès  de  chaud,  par  un  excès  de  froid  ;  elles 
s'échauffent  aussi  par  la  vue  et  l'ouïe,  mais  c'est  ce  qui  agit  le  moins.  »  Ces  cita- 
tions textuelles  (Hippocrate,  éd.  de  Littré,  t.  YI,  p.  101  et  suiv.)  nous  montrent 
bien  que  dans  les  œuvres  d'Hippocrate  on  chercherait  vainement  une  distinction 
précise  entre  les  différentes  espèces  de  fièvres,  et  qu'on  ne  les  considérait,  aux 
premiers  âges  de  la  médecine,  qu'au  point  de  vue  de  leurs  types  ou  de  leurs 
symptômes.  La  distinction  établie  par  Galien  et  par  tous  ses  successeurs  entre 
les  fièvres  symptomatiques  et  les  fièvres  essentielles  n'existe  donc  pas  dans  les 
livres  hippocratiques,  ou  du  moins  elle  n'y  est  indiquée  que  d'une  manière  tout 
à  fait  secondaire.  Dans  quelques-uns  de  ses  aphorismes,  Hippocrate  semble,  il 
est  vrai,  l'attacher  la  fièvre  à  certaines  maladies  locales.  «  Là  où  se  montre  la 
sueur,  dit-il,  là  est  le  siège  du  mal  ;  là  où  se  fait  sentir  le  froid  ou  le  chaud,  là 
siège  la  maladie.  »  Mais,  comme  le  fait  bien  remarquer  Broussais,  «  le  fond  de 
la  doctrine  ne  vient  point  à  l'appui  de  ces  propositions.  On  peut  même  observer 
que  dans  le  traitement  des  péripneumonies,  qu'il  semble  avoir  désignées  par  le 
premier  de  ces  deux  aphorismes,  il  ne  parle  point  d'éteindre  une  inflammation 
locale  pour  en  faire  cesser  les  accidents  qui  en  dépendent,  mais  de  favoriser 
fia  coction  qu'il  reconnaît  au  changement  des  matières  expectorées  et  des  autres 
excrétions.  »  Ce  qu'il  faut  donc  rechercher  dans  les  livres  d'Hippocrate,  c'est 
une  description  minutieuse,  souvent  précise,  toujours  appuyée  par  une  série 
d'exemples  assez  bien  choisis,  des  différents  types  de  fièvies  que  l'on  pouvait 
reconnaître,  au  moment  où  il  observait,  depuis  la  fièvre  quotidienne  et  les  fièvres 
quintanes,  septimanes,  nonanes,  jusqu'à  la  fièvre  hémitritée  (accès  quotidiens 
avec  redoublements  tierces).  C'est  aussi  une  série  de  notions,  toujours  utiles 
à  citer,  sur  la  gravité  de  ces  différentes  sortes  de  fièvres  et  sur  leur  im- 
portance au  point  de  vue  du  pronostic.  Bien  que  toutes  les  idées  émises  par 
Hippocrate  ne  soient  pas  conformes  à  ce  qu'a  démontré  l'observation  ulté- 
rieure, le  passage  suivant  montre  bien  la  minutieuse  précision  avec  laquelle 
le  médecin  de  Cos  observait  et  cherchait  à  différencier  les  diverses  espèces 
de  fièvres. 

«  Des  fièvres,  les  unes  sont  continues,  les  autres  continues  avec  rémission 
ayant  ou  le  redoublement  le  jour  et  la  rémission  la  nuit,  ou  l'accès  la  nuit  et  la 
rémission  le  jour;  d'autres  sont  hémitritées,  tierces,  quartes,  quitanes,  sep- 
tanes,  nonanes.  Les  maladies  les  plus  aiguës,  les  plus  considérables,  les  plus 
pénibles,  les  plus  funestes,  sont  dans  la  fièvre  continue.  La  fièvre  quarte  est  de 
toutes  la  plus  sûre,  la  plus  supportable  et  la  plus  longue  ;  outre  ces  caractères 
de  bénignité  qu'elle  a  en  elle-même,  elle  peut  encore  mettre  une  fin  à  d'autres 
graves  maladies.  Dans  la  fièvre  appelée  hémitritée  il  survient  aussi  des  mala- 
dies aiguës  et  de  toutes  les  autres  elle  est  la  plus  funeste,  attaquant  surtout  les 
phthisiques  et  les  personnes  atteintes  d'affections  de  longue  durée.  La  fièvre 
continue  nocturne  n'expose  pas  à  un  très-grand  danger  de  mort,  mais  elle  est 
longue;  la  fièvre  continue  diurne  dure  encore  davantage;  il  est  même  des 
malades  chez  qui  elle  incline  vers  la  phthisie.  La  fièvre  septane  est  longue,  mais 
elle  n'est  pas  dangereuse  ;  la  fièvre  nonane  est  encore  plus  longue,  mais  elle  est 
aussi  sans  péril.  La  fièvre  tierce  exquise  se  juge  très-promptement,  et  ne  cause 
pas  la  mort.  La  fièvre  quintane  est  la  plus  mauvaise,  car,  survenant  chez  des 
personnes  menacées  ou  déjà  atteintes  de  phthisie,  elle  les  emporte.  Toutes  ces 
fièvres  ont  leur  mode  d'être,  leurs  constitutions  et  leurs  redoublements.  Ainsi 
Ja  fièvre  continue,  chez  certains  malades,  est  vive  dès  le  début,  acquiert  toute  sa 
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violence,  et  tend  au  plus  mal,  puis  elle  s'atténue  à  l'approche  de  la  crise  et  au 
moment  de  la  crise.  Chez  d'autres,  elle  débute  mollement  et  d'une  manière 
latente,  s'accroissant  et  s'exaspérant  chaque  jour  ;  puis,  à  l'approche  de  la  crise 
€t  pendant  la  crise,  elle  éclate  dans  toute  sou  intensité.  Chez  d'autres  enfin, 
débutant  avec  bénignité  elle  s'accroît  et  s'exaspère,  puis,  arrivée  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  elle  se  relâche  de  nouveau  jusqu'à  la  crise  et  pendant  la  crise.  Ces 
variétés  se  remarquent  dans  toute  fièvre  et  dans  toute  maladie.  )) 

On  ne  peut  donc  manquer  de  reconnaître  le  soin  minutieux  avec  lequel 
Hippoci-ate  décrivait  les  symptômes  qu'il  avait  observés,  mais  on  ne  peut  s'em- 
pêcher, quand  on  parcourt  ses  œuvres,  de  faire  remarquer  que  non-seulement 
aucune  théorie  systématique  des  fièvres  ne  peut  en  être  extraite  pour  être  con- 
servée, mais  encore  que  sous  les  noms  de  phrenitis,  de  lethargus,  de  catochus, 
de  typhus,  se  trouvent  signalés  bien  des  symptômes  dus  à  une  même  maladie. 
Hippocrate,  par  conséquent,  comme  du  reste  un  grand  nombre  de  ses  succes- 
seurs, a  eu  le  tort  de  considérer  comme  pouvant  servir  à  établir  un  genre 
de  fièvres  certains  symptômes  qui  n'avaient  qu'une  importance  séméiologique 
ou  pi'onostique.  Mais  bien  plus  coupables  encore  sont  les  médecins  qui  se  sont 
bornés  à  reproduire  les  divisions  recueillies  dans  les  œuvres  d'Ilippoci^ate, 
sans  chercher  à  les  modifier. 

Le  dogmatisme  autoritaire  de  l'école  platonicienne,  qui  regardait  toutes  les 
fièvres  comme  dues  à  l'intervention  de  la  nature  raisonnable  et  médicatrice,  ne 
pouvait  que  reproduire  quelques-unes  des  théories  déjà  émises  par  Hippocrate, 
en  les  accentuant  davantage  encore.  La  prédominance  de  l'un  des  éléments  con- 
stitutifs du  corps  explique,  suivant  Platon,  le  type  des  fièvres.  Les  continues 
ont  leur  origine  dans  un  excès  du  feu;  les  tierces  dérivent  de  l'eau;  les  quartes 
de  la  terre,  etc.  La  fièvre  elle-même  n'est  que  l'excitation  déterminée  sur  le 
cœur  par  le  pneuma  incommodé  par  la  dégénérescence  des  humeurs  primor- 
diales. Le  cœur,  excité  par  l'âme,  pousse  dans  les  vaisseaux  l'air  ou  le  sang, 
et  ceux-ci,  par  leur  action  sur  les  humeurs,  tendent  à  rétablir  l'équilibre  dé- 
rangé par  l'excitation  de  l'âme  animale.  La  plupart  des  médecins  de  l'école 
dogmatique,  contemporains  ou  successeurs  immédiats  d'Hippocrate,  mainte- 
naient cependant  l'origine  humorale  de  la  plupart  des  fièvres.  La  quantité  de 
bile  déterminait  leur  type.  La  fièvre  ardente  était  due  à  la  bile  et  à  son  maximum 
de  quantité;  les  fièvres  quotidiennes,  tierces,  quartes,  correspondaient  à  une 
proportion  de  bile  de  moins  en  moins  grande. 

Praxagoras  (de  Cos),  qui  a  bien  étudié  les  caractères  du  pouls  dans  les 
fièvres,  admettait,  dit  Galien,  des  fièvres  phrénétiques,  léthargiques  et  ictériques. 
Erasistrate,  nous  le  verrons  plus  loin,  rejette,  au  contraire,  la  théorie  humo- 
rale des  fièvres  ;  il  considère  la  fièvre  comme  essentiellement  due  au  mouventent 
des  artères;  il  admet  qu'il  n'existe  pas  de  fièvre  sans  inflammation. 

Celse,  qui  lui  reproche  cette  théorie  et  qui  considère  les  fièvres  «  comme  des 
maladies  pouvant  résider  dans  le  corps  entier,  »  connaît  bien  tous  les  caractères 
du  mouvement  fébiile;  mais  il  n'a  décrit  exactement  que  les  types  de  fièvres 
intermittentes.  Encore  n'a-t-il  fait  preuve  que  d'érudition  en  exposant,  comme 
■on  l'avait  fait  avant  lui,  les  symptômes  des  fièvres  quotidienne,  tierce,  quarte, 
hémitritée.  Il  a  été  moins  heureux  en  essayant  de  tracer  un  tableau  des  sym- 
ptômes qui  distinguent  les  fièvres  continues  qu'il  divise  en  fièvres  pestilen- 
tielles, fièvres  lentes,  fièvres  légères,  fièvres  d'un  mauvais  caractère,  etc.  Celse, 
en  effet,  n'était  pas  médecin.  Il  avait  étudié  la  médecine  plutôt  dans  les  livres 
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qu'au  lit  du  malade,  et  il  u'était  nullement  en  mesure  de  bien  faire  connaître 
les  symptômes  de  maladies  dont  la  classification  était  impossible  à  improviser. 
Il  reconnaît  cependant  que  la  chaleur  et  l'accélération  du  pouls  peuvent  dépendre 
de  la  colère,  de  la  crainte,  de  la  fatigue.  Il  distingue  ces  diverses  espèces  de 
fièvres  et  établit  avec  assez  de  netteté  la  distinction  qu'il  faut  établir  entre  la 
fièvre  et  l'inflammation. 

Nous  avons  vu,  en  parlant  de  la  fièvre  considérée  en  général,  quelles  étaient 
les  théories  de  Galien  sur  la  pathogénie  et  les  principaux  caractères  de  l'état 
fébrile.  Les  idées  qu'il  a  développées  sur  les  fièvres  considérées  au  point  de  vue 
de  leurs  symptômes  et  des  classifications  que  l'on  peut  établir  en  ne  tenant 
compte  que  de  ceux-ci  méritent  d'être  signalées.  Galien,  en  effet,  cherche  à 
diviser  les  fièvres  en  tenant  compte  à  la  fois  de  leur  type,  de  leur  durée  et  de 
leur  siège.  Les  fièvres  éphémères  tiennent  à  une  chaleur  anormale  qui  s'est 
développée  dans  les  esprits.  Les  fièvres  d'une  durée  plus  longue  (fièvres  pu- 
trides, dues  à  l'altération  des  humeurs)  sont  intermittentes  ou  continues.  Les 
intez'mittentes  sont  quotidiennes,  tierces  ou  quartes;  la  quotidienne  tient  à  la 
putridité  de  la  pituite  ;  la  tierce  est  due  à  la  putréfaction  de  la  bile;  la  coiTup- 
tion  de  l'atrabile  donne  naissance  à  la  fièvre  quarte.  La  rémittente  quotidienne 
est  due  à  la  pituite;  les  mélanges  de  pituite  et  de  bile  peuvent  donner  nais- 
sance à  des  types  variés.  C'est  ainsi  que  la  fièvre  est  sans  rémission  ou  avec 
rémission.  La  première  ou  fièvre  continue  s'appelle  synoque  [u-o-joxo;]  ou  con- 
tinente, c'est-à-dire  constituée  par  un  seul  accès  depuis  le  commencement  jusqu'à 
la  fin.  La  seconde  s'appelle  syneches  (auvsyjiç),  elle  comprend  plusieurs  variétés  : 
une  quotidienne  continue  due  à  la  pituite  ;  une  tierce  continue  ou  fièvre  ardente, 
due  à  la  bile  ;  une  fièvre  continue  avec  exacerbation  quarte,  due  à  l'atrabile; 
une  fièvre  demi-tierce  avec  une  double  exacerbation,  l'une  quotidienne,  l'autre 
tierce,  due  à  un  mélange  de  pituite  et  de  bile.  Les  fièvres  synoques  continentes 
sont  dites  homotones  ou  ocmastiqnes  quand  elles  marchent  d'une  manière  égale 
et  continue  :  œquali  tenore  ac  rigore.  Elles  sont  dites  anahatiques  et  épac- 
mastiques,  lorsqu'elles  vont  en  augmentant  d'intensité;  les  fièvres  paracmas- 
tiques  sont  celles  qui  décroissent  dans  leur  cours.  La  fièvre  hectique  dépend 
d'une  chaleur  fébrile  primitivement  développée  dans  le  cœur. 

On  voit  que  Galien  reconnaissait  déjà  quel  était  dans  le  cours  des  fièvres  la 
marche  du  processus  fébrile.  Ou  peut  critiquer  ses  interprétations  théoriques; 
on  ne  saurait  nier  qu'il  n'ait  bien  interprété  toutes  les  observations  contenues 
dans  les  œuvres  d'Hippocrate.  Mais  il  faut  conclure  avec  M.  Littré  que  la  théorie 
galénique  «  était  superposée  aux  faits  ».  Privé  de  toute  notion  anatomo-patho- 
logique,  n'ayant  sur  la  physiologie  que  des  idées  absolument  vagues  et  hypothé- 
tiques, ne  connaissant  rien  ou  presque  rien  de  l'élioiogie  des  fièvres,  il  se  voyait 
obligé,  ou  bien  de  décrire  isolément  les  maladies  qu'il  observait  sans  essayer 
de  les  classer  ou  d'en  expliquer  les  principales  manifestations ,  ou  bien  de 
faire  intervenir  les  idées  régnantes  sur  les  propriétés  des  humeurs  ou  des 
solides  de  l'économie.  «  On  avait,  dit  M.  Littré,  observé  une  fièvre  éphémère, 
oii  pouvait-on  la  placer?  Dans  les  esprits,  qui,  facilement  dissipables,  ne  per- 
mettent pas  à  la  fièvre  d'avoir  une  longue  durée  ;  on  avait  observé  des  fièvres 
longues  et  durables  et  celles  que  nous  appelons  encore  hectiques  comme  les- 
anciens  ;  on  en  mit  le  siège  dans  la  lésion  du  cœur  d'un  solide,  et  c'était  ce 
qui  donnait  à  la  fièvre  sa  fixité  et  sa  permanence.  Enfin  on  avait  reconnu  des 
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fièvres  soit  intermittentes,  soit  continues,  et  on  en  plaça  la  cause  dans  les  hu- 
meurs d'autant  plus  facilement  'que  les  sécrétions  qui  surviennent  dans  le  cours 
de  ces  maladies  portent  à  penser  que  les  humeurs  sont  en  effet  altérées.  » 

Les  médecins  de  l'école  d'Alexandrie,  et  en  particulier  Alexandre  de  Tralles, 
Aétius,  puis  Synésius  et  Palladius,  qui  les  ont  souvent  copiés,  ne  font  que 
reproduire  les  descriptions  et  les  hypothèses  de  Galien,  en  attribuant  les 
lièvres,  tantôt  à  diverses  causes,  telles  que  les  irritations  extérieures,  un 
exercice  violent,  des  passions  vives,  des  congestions,  une  transpiration  suppri- 
mée, etc.;  tantôt  en  les  considérant  coamie  exclusivement  dues  à  un  vice  des 
humeurs. 

Les  Arabes,  à  leur  tpur,  s'emparent  des  idées  galéniques  et  les  développent 
sans  pouvoir  donner  une  classification  ctiologique  des  fièvres  plus  l'igoureuse 
ou  plus  précise.  Bien  plus,  seuls  dépositaires  des  ouvrages  de  l'antiquité,  peu 
aptes  à  un  travail  intelligent  et  personnel,  ils  exagèrent  souvent  les  doctrines 
d'Hippocrate  et  de  Galien  ;  ils  les  dénaturent  par  des  commentaires  souvent 
inexacts,  et,  dans  leurs  écrits,  la  confusion  des  idées  bizarres  que  faisait  naître 
le  culte  des  sciences  occultes  et  des  notions  plus  saines  inspirées  par  la  lecture 
des  œuvres  de  Galien  modifie  singulièrement  l'influence  heureuse  qu'en  con- 
servant et  en  complétant  les  œuvres  galéniques  ils  auraient  pu  exercer  sur  la 
médecine.  Cependant  Rhazès  décrivait  la  variole  et  la  rougeole  ;  Averroès,  Aven- 
zoar  et  surtout  Avicenue  insistaient  sur  la  valeur  diagnostique  et  pronostique 
de  certaines  espèces  de  fièvres.  Avicenne,  en  particulier,  tout  en  distinguant  à 
l'exemple  de  Galien  les  fièvres  des  inflammations,  fait  remarquer  que  les  théories 
semblent  peu  utiles  à  l'étude  de  la  médecine,  et  portent  le  médecin  loin  de  son 
art,  vers  des  investigations  qui  l'empêchent  de  s'y  livrer  tout  entier.  Il  préfère 
donc  se  borner  à  reproduire  les  divisions  des  médecins  qui  l'ont  précédé,  et 
en  particulier  celles  d'Hippocrate  et  de  Galien,  tout  en  ajoutant  aux  types  de 
fièvres  qu'ils  ont  admis  les  fièvres  éruptives,  et  en  particulier  la  variole  et  la 
rougeole. 

Mais  après  les  Arabes,  et  jusque  vers  la  fin  du  quinzième  siècle,  on  poussa 
plus  loin  encore  le  respect  des  textes  classiques  et  l'on  sembla  craindre  de 
rien  modifier  aux  doctrines  pyrétologiques  des  médecins  de  l'antiquité.  Hippo- 
crate,  Galien,  Avicenne,  Aristote,  furent  commentés,  annotés,  discutés.  Il  sem- 
blait défendu  de  rien  ajouter  à  ce  qu'ils  avaient  enseigné.  La  médecine  pra- 
tique, la  physiologie  et  surtout  les  théories  médicales  étaient  dominées  par 
l'autorité  des  livres  classiques.  On  n'étudiait  pas  la  nature,  on  croyait  n'avoir 
qu'à  lire  pour  devenir  savant.  On  rééditait  donc  les  définitions  et  les  classifica- 
tions de  Galien.  C'est  ainsi  qu'au  treizième  siècle  Gilbert  d'Angleterre  admet- 
tait encore  que  la  pituite  donne  naissance  à  la  fièvre  quotidienne,  et  que  cette 
fièvre  varie  suivant  que  la  pituite  est  douce,  amère  ou  salée. 

Ce  respect  exagéré  des  idées  galéniques  dura  pendant  une  partie  du  moyen  âge; 
Huxham  lui-même  déclare  qu'il  faut  nuit  et  jour  relire  les  ouvrages  des  Grecs  : 
«  Vos  exemplaria  Grceca,  nocturna  versate  manu,  versate  diurna.  » 

Fernel,  qui  peut  être  cité  à  la  tète  de  ceux  qui  ont  bien  exposé  les  idées 
pyrétologiques  régnantes  à  cette  époque,  considère  les  fièvres  comme  étant  dues 
à  un  excès  de  chaleur  parti  du  cœur,  et  se  répandant  dans  tout  le  corps.  Dans 
Yéphémère,  il  n'y  a,  dit-il,  qu'un  excès  passager  de  la  chaleur;  dans  la  fièvre 
synoque  (simple  ou  putride),  il  y  a  vice  des  humeurs  dû  à  la  pourriture  du  sang. 
Les  fièvres  intermittentes  (quotidienne,  tierce  ou  quarte)  sont  dues  à  un  excès  de 
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bile  jaune  ou  de  bile  noire  altérant  le  sang.  Toutefois,  malgré  ces  idées  préconçues 
empruntées  à  l'humorisme  de  Galien,  Fernel  décrit  bien  la  fièvre  éphémèi'e,  les 
fièvres  intermittentes  et  en  général  tous  les  symptômes  de  l'état  fébrile.  Nous 
verrons  plus  loin  qu'un  des  disciples  de  Fernel,  Augénias,  tout  en  maintenant 
encore  dans  ses  parties  essentielles  la  théorie  galénique,  s'efforça  d'établir  une 
division  des  fièvres,  non  plus  d'après  leurs  types,  mais  d'après  leurs  foimes,  et 
qu'il  chercha  à  les  rattacher  à  l'altération  des  solides.  Mais  ces  tentatives  isolées 
ne  détournaient  point  les  esprits  de  leur  tendance  à  commenter  les  écrits  des 
anciens,  plutôt  encore  qu'à  étudier  la  nature.  C'est  ce  qui  explique  pourquoi 
jusque  vers  la  fin  du  seizième  siècle  on  ne  trouve  guère  qu'un  seul  traité,  celui 
de  Forestus,  qui  puisse  être  considéré  comme  une  œuvre  personnelle  et  vraiment 
clinique.  Encore,  au  milieu  de  ses  nombreuses  observations,  ne  voit-on  souvent 
qu'une  énumération  presque  toujours  incomplète  des  symptômes  fébriles  qui 
paraissaient  à  leur  auteur  tout  à  fait  caractéristiques.  Plusieurs  des  types  fébriles 
admis  par  Forestus  ne  sont  que  des  formes  différentes  d'une  même  espèce  de 
lièvre  ;  plusieurs  de  ses  pyrexies  sont  des  affections  locales  s'accompagnant  de 
fièvre.  Forestus  étudie  bien  surtout  les  fièvres  intermittentes  pernicieuses,  mais 
on  chercherait  en  vain  dans  son  œuvre  autre  chose  qu'un  recueil  d'observations 
bien  prises.  Ce  qui  en  fait  d'ailleurs  le  mérite,  c'est  la  différence  que  l'on  remar- 
que entre  les  sept  livres  qu'il  consacre  à  l'étude  des  fièvres  et  la  plupart  des 
ouvrages  qui  l'avaient  précédé.  Pendant  tout  le  seizième  siècle,  eu  effet,  si  les 
études  anatomiques  avaient  été  florissantes,  l'observation  médicale  et  surtout  les 
doctrines  de  pathologie  générale  i-estaient  singulièrement  aventureuses.  C'est  à 
cette  époque  que  Paracelse,  après  avoir  brûlé  publiquement  les  livres  d'Avicenne 
et  de  Galien,  enseignait  un  système  basé  tout  à  la  fois  sur  l'astrologie,  la  chimie 
et  les  sciences  occultes  et  cabalistiques  ;  c'est  un  peu  plus  tard  que  Yan  Ilel- 
mont  protestait  contre  les  doctrines  qui  tiennent  grand  compte  de  la  struc- 
ture et  du  fonctionnement  des  organes,  et  qu'il  émettait,  au  sujet  des  fièvres 
et  du  mouvement  fébrile,  les  idées  les  plus  singulières  ;  c'est  alors  aussi  que 
Campanella,  disciple  de  Pai'acelse,  venait  soutenir  que  la  fièvre  ne  peut  être 
considérée  comme  une  maladie  et  qu'elle  est  le  résultat  de  la  colère  de  l'esprit 
vital,  qui  cherche  à  conserver  la  vie  et  à  prévenir  la  putréfaction  des  humeurs. 
Les  écoles  spiritualistes  et  chimiatriques  du  seizième  siècle  donnaient  de  la 
(lèvre  une  autre  définition,  mais  elles  ne  changeaient  guère,  ou  peut  s'en  con- 
vaincre en  parcourant  les  écrits  de  Sylvius,  les  classifications  ou  les  descrip- 
tions des  différentes  espèces  de  fièvres.  Nous  croyons  donc  devoir  citer  ici  la 
classification  de  L.  Rivière,  qui  n'a  par  elle-même  aucun  mérite,  mais  qui  est 
assez  complète  et  montre  combien,  au  milieu  du  dix-septième  siècle,  on  se 
contentait  de  reproduire  et  de  commenter  les  œuvres  de  Galien. 

Rivière  divise  les  (lèvres  en  simples  et  putrides.  Les  fièvres  simples  sont  divi- 
sées en  éphémère,  synoque  simple  non  putride  et  hectique.  Les  fièvres  putrides 
sont  divisées  en  essentielles  ou  primitives,  provenant  d'une  putridité  qui  réside 
dans  les  veines  en  général  et  non  dans  une  seule  partie  du  corps,  et  sijmptoma- 
tiques,  provenant  d'une  inflammation  ou  d'une  suppuration  locale.  Les  fièvres 
putrides  essentielles  sont  ou  continues  ou  rémittentes  ;  les  premières  sont  de 
deux  espèces,  les  unes  causées  par  la  putridité  du  sang,  les  autres  par  la  putri- 
dité de  la  bile  ;  les  unes  et  les  autres  sont  acmastiqiies  ou  homotones  quand 
elles  conservent  une  intensité  uniforme  dans  leur  cours  ;  épacmastiques,  quand, 
fort  intenses,  elles  le  deviennent  de  moins  en  moins  à  mesure  qu'elles  appro- 
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client  de  leur  terminaison,  paracmastiques,  quand  leur  intensité  va  au  con- 
traire toujours  en  croissant.  Les  fièvres  rémittentes  sont  celles  qui  offrent  des 
accès,  des  redoublements,  des  paroxysmes  tierces,  quotidiens  ou  quartes.  Dans 
le  premier  cas  elles  sont  dues  à  la  cacocliymie  du  sang  mêlé  à  la  bile  dans  la 
veine  cave  ;  dans  le  second,  à  la  putréfaction  du  sang  mêlé  à  la  pituite  dans 
les  veines  ;  dans  le  troisième,  à  la  putridité  du  sang  mêlé  à  l'atrabile  dans  la 
veine  cave.  ' 

Les  fièvres  putrides  sont  ensuite  divisées  non  plus  d'après  leur  type,  mais 
d'après  le  symptôme  prédominant  en  :  1"  causus  ou  fièvre  ardente,  caractérisé 
par  une  chaleur  brûlante  et  une  soif  inextinguible  ;  le  causus  légitime  peut-être 
continu  ou  rémittent;  il  provient  d'une  humeur  bilieuse  putride,  occupant  les 
gros  vaisseaux  les  plus  voisins  du  cœur  ;  le  causus  faux,  dans  lequel  la  soif  et  la 
chaleur  sont  moindres,  est  produit  par  une  pituite  mixte  ou  une  pituite  salée 
également  putride,  et  occupant  les  mêmes  vaisseaux;  2"  fièvre  colliquative, 
variété  du  causus  due  à  la  dissolution  de  la  graisse,  des  chairs  et  des  humeurs 
qui  découlent  par  les  voies  de  la  sueur,  des  urines  ou  par  l'anus  ;  elle  dépend 
d'une  matière  ténue,  acre  .et  bilieuse,  quelquefois  maligne  et  pestilentielle  ; 
5°  fièvre  horrifique  ou  phricode  produite  par  un  mélange  de  bile,  de  pituite  et 
de  sérosité,  d'oiî  les  frissons  répétés  qui  la  caractérisent;  4°  fièvre  assode  ou 
avec  inquiétude,  agitation  extrême,  nausées  et  vomissements,  par  l'effet  d'une 
humeur  bilieuse,  acre  et  mordante  qui  agit  sur  l'orifice  ou  les  tuniques  de  l'es- 
tomac ;  5°  fièvre  élode,  caractérisée  par  une  sueur  très-abondante  ;  6°  fièvre  syn- 
copale  due  soit  à  une  bile  ténue,  acre  et  vénéneuse,  soit  à  une  grande  abon- 
dance de  pituite  et  de  crudités  ;  7°  fièvre  épiale,  dans  laquelle  le  malade 
éprouve  à  la  fois  de  la  chaleur  et  du  froid  dans  toutes  les  parties  du  corps,  et 
qui  provient  du  mélange  de  la  pituite  vitrée  avec  une  bile  amère,  ou  de  la 
pituite  vitrée  seulement. 

Les  fièvres  symptomatiques,  dues  à  la  putridité  des  humeurs  dans  une  partie 
déterminée  du  corps,  suivent  et  accompagnent  la  pleurésie,  la  péripneumonie, 
la  phrénésie,  l'angine,  l'hépatite  ou  toute  autre  inflammation,  ulcère  ou  abcès 
des  parties  internes.  On  doit  les  distinguer  des  fièvres  essentielles  qui  précèdent 
ces  inflammations,  et  les  occasionnent  lorsque  l'humeur  putride  qui  était 
répandue  dans  les  veines  vient  à  se  fixer  sur  une  partie  faible  ou  plus  apte 
qu'une  autre  à  la  recevoir.  Toute  fièvre  qui,  soit  primitive,  soit  syniptomatique, 
accompagne  une  inflammation,  est  phlegmoneuse  si  l'inflammation  est  sanguine, 
typhode  si  l'inflammation  est  bilieuse,  a  son  siège  dans  le  foie  et  tient  de  l'éry- 
sipèle  ;  lipyrienne,  si  l'érysipèle  réside  dans  le  ventricule  ou  les  intestins.  Dans 
ce  dernier  cas,  les  parties  extérieures  frissonnent  et  les  parties  intérieures  sont 
brûlantes.  La  fièvre  syniptomatique  est  lente,  quand  elle  dépend  d'une  obstruc- 
tion latente  ou  d'une  humeur  putride  depuis  longtemps  adhérente  aux  viscères; 
on  doit  y  rapporter  la  fièvre  des  cachectiques  et  la  fièvre  des  chlorotiques. 

Les  fièvres  intermittentes  sont  tierces,  quotidiennes  ou  quartes.  Les  premières 
sont  légitimes,  quand  l'accès  ne  dure  pas  plus  de  deux  heures,  alors  elles  sont 
produites  par  une  bile  non  surabondante,  mais  putride  ;  elles  sont  fausses  ou 
bâtardes,  quand  l'accès  dure  plus  de  douze  heures,  et  dans  ce  cas  elles  pro- 
viennent d'une  quantité  surabondante  de  bile  putride  ;  quand  l'accès  atteint 
vingt-quatre  heures,  elles  sont  dites  prolongées  et  sont  causées  par  la  bile  pu- 
tride, en  quantité  ordinaire,  mêlée  à  la  pituite.  Ces  fièvres  peuvent  être  simples, 
doubles  ou  triples  selon  que  les  accès  qui  les  caractérisent  se  montrent  tous  les 
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deux  jours,  tous  les  jours  en  se  correspondant  à  un  jour  d'intervalle,  ou  que,  se 
manifestant  ainsi  tous  les  deux  jours,  il  y  ait  tous  les  deux  jours  deux  accès. 
L'humeur  qui  produit  la  fièvre  tierce,  quelle  qu'elle  soit,  réside  dans  la  vésicule 
du  fiel,  l'estomac,  le  mésentère,  le  pancréas  et  les  veines  de  ces  parties.  Les 
lièvres  intermittentes  quotidiennes  sont  occasionnées  par  la  présence  d'une 
pituite  putride  dans  les  premières  voies,  lorsque  cette  humeur  est  épaisse  ;  les 
fièvres  intermittentes  quartes  proviennent  d'une  humeur  mélancolique  ayant 
pour  siège  les  premières  voies  ;  lorsque  cette  humeur  est  épaisse  ou  plus  ténue, 
la  fièvre  est  légitime  ou  fausse  ;  comme  la  fièvre  tierce  elle  peut  être  simple, 
double  ou  triple. 

Les  fièvres  composées  ou  compliquées  sont,  par  exemple,  Vhémitritée  ou  demi- 
tierce  composée  d'une  continue  et  d'une  tierce,  l'hectique  putride,  etc. 

La  fièvre  pestilentielle  ne  dépend  pas  seulement  d'une  intempérie  ou  d'une 
chaleur  putride,  mais  encore  d'une  qualité  maligne  et  vénéneuse  d'une  humeur; 
elle  est  ordinairement  épidémique,  quoiqu'elle  soit  sporadique  dans  un  petit 
nombre  de  cas. 

«  D'après  ce  résumé,  nous  dit  Pinel,  on  voit  à  quoi  se  réduisait  la  doctrine 
des  Galénistes  sur  la  nature  et  le  siège  des  fièvres  ;  sous  le  rapport  des  sym- 
ptômes et  du  pronostic,  ils  ajoutèrent  peu  à  ce  qu'en  avait  dit  Hippocrate,  et 
les  descriptions  laissées  par  ce  grand  homme  furent  une  sorte  de  canevas  sur 
lequel  ils  brodèrent  sans  relâche,  et  de  mille  manières,  tout  ce  que  l'imagination 
put  leur  fournir.  » 

Jusqu'à  la  fin  du  dix-septième  siècle  les  idées  doctrinales  seules  se  ressen- 
tirent de  l'esprit  de  système  ;  les  ouvrages  consacrés  à  l'étude  des  fièvres  et  la 
pratique  médicale  ne  différaient  guère.  On  restait  fidèle  à  l'observation  liippocra- 
tique.  Cependant  des  progrès  sérieux  étaient  accomplis  dans  ce  sens.  C'est  ainsi 
que  Willis,  dont  nous  avons  déjà  signalé  les  idées  relatives  à  la  nature  de  la 
fièvre,  et  que  nous  aurons  à  citer  encore,  en  parlant  de  la  distinction  à  établir 
entre  les  fièvres  symptomatiques  des  phlegmasies  et  les  fièvres  essentielles,  a 
certainement  fait  preuve  d'une  grande  sagacité  clinique  en  rapprochant,  comme 
nous  le  verrons,  les  fièvres  éruptives  des  fièvres  malignes  et  en  faisant  remarquer 
l'existence  des  ulcérations  intestinales,  que  l'on  observe  parfois  dans  le  cours  de 
celles-ci  ;  mais  ses  classifications  ne  diffèrent  guère  de  celles  de  ses  prédé- 
cesseurs, et  nous  n'avons  point  à  discuter  des  assertions  comme  les  suivantes  : 
l'effervescence  des  esprits  vitaux  produit  les  fièvres  quotidiennes  ;  celle  du  sel 
et  du  soufre  donne  naissance  aux  fièvres  continues  ;  les  ferments  externes  de 
nature  maligne  produisent  les  fièvres  malignes,  etc. 

Quant  à  Bellini,  il  admet,  nous  l'avons  vu,  que  la  fièvre  dépend  de  la  viscosité 
du  sang  ;  mais  il  fait  remarquer  que,  ne  pouvant  connaître  les  causes  des  diffé- 
rentes espèces  de  fièvres,  il  importe  de  ne  point  maintenir  une  division  «  qui 
suppose  la  connaissance  de  la  cause  de  ces  fièvres  :  l'inflammation  des  esprits 
dans  les  éphémères,  l'inflammation  ou  la  putridité  des  humeurs  dans  les  humo- 
rales, la  phlegmasie  des  parties  solides  dans  l'hectique —  11  nous  faudra,  dit-il, 
suivre  un  ordre  qui,  s'il  doit  être  joint  à  une  division  des  fièvres,  ne  contienne 
aucune  supposition  sur  leurs  causes  ;  nous  voulons  donc,  par  l'examen  des  phé- 
nomènes qui  sont  accessibles  aux  sens  dans  chacune  des  fièvres,  arriver  à  la 
connaissance  de  ces  causes,  comme  si  elles  étaient  complètement  ignorées,  et 
nous  arrangerons  notre  énumération  des  affections  fébriles  d'après  deux  phéno- 
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mènes,  qui  non-seulement  ne  supposent  pas  les  causes,  mais  ne  peuvent  pas 
même  les  faire  supposer  le  moins  du  monde  ;  ce  sont  la  continuité  et  l'inter- 
mittence. »  Bellini  admet  par  conséquent  trois  ordres  de  fièvres  :  les  continues, 
les  rémittentes  et  les  intermittentes.  Les  continues  renferment  Véphémère,  le 
synochus  simple,  le  sijnochus  putride,  le  causus  ou  fièvre  ardente  sans  rémis- 
sion. Les  fièvres  rémittentes  comprennent  :  la  tierce  rémittente  ou  causus  rémit- 
tent, la  quotidienne  rémittente,  la  quarte  rémittente,  la  fièvre  maligne,  la 
suette  anglaise,  la  peste,  les  fièvres  symptomatiques,  qui  ne  devraient  pas  se 
trouver  à  cette  place  ;  enfin  les  fièvres  éruptives.  Les  fièvres  intermittentes  sont 
divisées  en  cjuotidiennes,  tierces,  quartes,  e!c. 

Mieux  encore  que  la  plupart  de  ses  contemporains,  Stalil,  dont  la  doctrine 
médicale  a  été  si  célèbre,  si  retentissante,  et  plus  tard  si  justement  critiquée, 
s'applique  à  décrire  avec  la  plus  scrupuleuse  exactitude  les  différents  types  de 
fièvre  qu'il  observait.  Au  point  de  vue  séméiologique  et  diagnostique,  au  point  de 
vue  de  l'heureuse  influence  que  peut  exercer  sur  la  marche  des  fièvres  une 
médication  purement  symptomatique,  les  écrits  de  Slahl  seront  toujours  con- 
sultés avec  fruit.  Mais  en  confondant  les  fièvres  symptomatiques  avec  les  fièvres 
essentielles,  en  ne  se  préoccupant  que  de  l'influence  que  lui  paraît  exercer  le 
mouvement  fébrile  sur  la  marche  de  la  maladie,  en  affirmant  que  «  non-seu- 
lement la  fièvre,  en  général,  est  produite  par  une  utile  intention  de  la  nature, 
mais  encore  que  tous  ces  phénomènes  qui,  du  consentement  des  autres  méde- 
cins, sont  regardés  comme  purement  morbides,  sont  des  actes  positifs  de  la  nature, 
qu'elle  destine  à  une  fin  salutaire  et  qu'elle  proportionne  à  l'expulsion  des  ma- 
tières nuisibles  »,  Slahl  n'a  que  fort  peu  contribué,  par  ces  doctrines  vitalistes, 
à  fonder  une  théorie  pyrétologique  acceptable.  Son  scepticisme  thérapeutique 
pourrait  aussi  être  attaqué.  D'ailleurs  Stahl,  s'il  décrit  bien  les  fièvres  synoque, 
éphémère,  ardente,  hectique,  pctéchiale,  etc.,  ne  donne  qu'une  idée  assez  incom- 
plète des  fièvres  intermittentes,  puisqu'il  omet  de  signaler  les  fièvres  perni- 
cieuses, déjà  connues  au  commencement  du  dix-huitième  siècle,  et  désignées 
sous  le  nom  d'intermittentes  malignes. 

Nous  avons  déjà  exposé  les  idées  de  Hoffmann  et  celles  de  Boerhaave  sur  la 
fièvre  considérée  en  général.  Boerhaave,  nous  apprend  Van  Swieten,  recueillait 
avec  le  plus  grand  soin  les  observations  de  ses  malades  ;  il  écrivait  ainsi  l'his- 
toire des  maladies  qu'il  avait  l'occasion  de  traiter,  puis,  comparant  ses  descrip- 
tions à  celles  d'Hippocrate  et  de  Galien,  il  s'efforçait  d'en  tirer  quelques  conclu- 
sions nosologiques.  Cette  méthode,  excellente  lorsqu'il  ne  s'agit  que  de  bien 
connaître  une  maladie  bien  définie  et  déjà  classée,  ne  pouvait  lui  servir  à  mieux 
distinguer  les  unes  des  autres  les  différentes  espèces  de  fièvres.  Aussi  Boerhaave 
se  borne-t-il  à  classer  les  fièvres  en  continues  et  intermittentes.  Les  fièvres 
continues  comprennent  les  espèces  suivantes  :  éphémère,  dans  laquelle  le  corps 
est  sain  et  pur,  les  symptômes  légers,  la  crise  prompte  et  qui  guérit  en  quelques 
jours.  Lorsqu'elle  dure  plus  longtemps,  elle  prend  le  nom  de  continue  simple 
non  putride  ou  synoque  simple.  Celle-ci  ne  diffère  de  h  synoque  putride  que  par 
sa  bénignité.  La  synoque  putride  est  provoquée  par  des  causes  plus  graves,  une 
acrimonie  plus  aiguë,  des  humeurs  dégénérées. 

La  division  des  fièvres  établie  par  Linné  est  assez  singulière  et  tout  arti- 
ficielle. 

Il  divise  les  fièvres  en  exanthématiques,  critiques  et  phlogistiques. 

Les  fièvres  exanthématiques  sont  contagieuses  (peste,  variole,  rougeole 
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fièvre    pétéchiale,  syphilis);    sporadiques  (miliaire  et  aphthes)  ou  solitaires 
(érysipèld). 

Les  fièvres  critiques  sont  continentes  (e'phémère,  synoque,  fièvre  lente)  ;  cri- 
tiques intermittentes  (quotidienne,  tierce,  quarte,  double,  irrégulière)  ;  critiques 
et  exacerbantes  {amphimérine  ou  dont  les  accès  reviennent  tous  les  jours,  sans 
intermission  complète  ;  tritœophie,  fièvre  continente  unie  à  une  tierce  ;  tétra- 
tophie,  continente  unie  à  une  quarte  ;  hémitritée,  hectique). 

Les  fièvres  phlogistiques  sont  :  1"  la  fièvre  membraneuse  (phrénésie,  para- 
phrénésie,  pleurésie,  gastrite,  inflammation  du  rectum  et  de  la  vessie)  ;  2"  la 
fièvre  parenchymateiise  (inflammation  du  cerveau,  du  gosier,  du  poumon,  du 
foie,  de  la  rate,  des  reins,  de  l'utérus)  ;  5"  la  fièvre  musculaire  (phlegmon)  ;  A° 
la  fièvre  accompagnée  de  douleurs  internes  (céphalalgie,  hémicrânie,  pesanteur 
de  tête,  ophthalmie,  otalgie,  odontalgie,  angine,  soda,  cardiaJgie,  gastralgie, 
entéralgie,  colique  intestinale,  hépatique,  splénique,  pleurétique,  pneumonique, 
néphrétique,  utérine,  douleur  de  la  vessie,  des  parties  génitales,  de  l'anus)  ; 
5"  la  fièvre  accompagnée  de  douleurs  externes  (rhumatisme  articulaire  et  mus- 
culaire, douleurs  ostéocopes,  etc.). 

Cette  division  des  fièvres  n'est  pas  celle  d'un  médecin.  Outre  la  confusion 
totale  des  phlegmasies  et  des  pyrexies,  on  y  voit  toutes  les  maladies  aiguës,  des 
symptômes  tels  que  la  douleur  qui  accompagne  une  crise  néphrétique  ou  hépa- 
tique, servir  de  hase  à  la  spécification  d'espèces  fébriles  déterminées. 

Cependant  elle  ne  mérite  pas  beaucoup  plus  de  critiques  que  celle  de  Vogel, 
qui  est  cependant  l'un  des  nosographes  les  plus  célèbres  de  l'Allemagne  au  dix- 
huitième  siècle. 

Vogel,  en  effet,  divise  les  maladies  en  neuf  classes  distinctes  :  1°  les  fièvres 
[fehres]  ;  2"  les  flux  (profluvia),  divisés  en  flux  hémorrhagiques  [hemorrkagiœ] 
et  flux  catarrhaux  {apocenoses)  ;  3"  les  maladies  dues  à  la  suppression  d'une 
évacuation  naturelle  [epischeses);  4°  les  maladies  douloureuses  [dolores)  ;  5"  les 
spasmes  [spasmi)  ;  6"  les  adynamies  [adijnamiœ)  ;  7"  les  hyperesthésies  {lujpe- 
rœsthises)  ;  8°  les  -cachexies  (cachexiœ)  ;  9"  les  maladies  mentales  {morbi 
mentis) . 

La  première  classe,  celle  des  fièvres  comprend  : 

\.  Les  fièvres  intermittentes  [febres  intermittentes)  ;  subdivisées  en  quoti- 
dienne, tierce,  quarte,  quintane,  sextane,  octane,  nonane,  décimane  et  vague. 

II.  Les  fièvres  continues  {febres  continuée),  qui  se  divisent  en  simples,  exan- 
thématiques  et  inflammatoires. 

Les  continues  simples  comprennent  : 

L'éphémère  {febris  diaria)  ;  la  synoque  {synochus  simplex,  febris  quotidiana 
continua,  sijnochus  putrida,  febris  nervosa);  la  fièvre  phrénitique  {phrenitis)  ; 
la  fièvre  léthargique  {lethargus)  ;  la  fièvre  ardente  {febris  ardens,  causas)  ;  la 
fièvre  bilieuse  {f.  biliosa)  ;  la  fièvre  hémitritée  [hemitritœus)  ;  la  fièvre  élode 
[elodes)  ;  la  peste  {pestis)  ;  l'hydrophobie  (hydrophobia) . 

Les  fièvres  exanthématiques  comprennent  la  variole  {febris  variolosa)  ;  la  rou- 
geole {febris  morbillosa)  ;  la  miliaire  [f.  miliaris)  ;  la  fièvre  pétéchiale  {f.  pete- 
chialis)  ;  la  scarlatine  {f.  scarlatina)  ;  la  fièvre  ortiée  {f.  essera)  ;  l'urticaii-e 
{f.  urticata)  ;  la  fièvre  huileuse  {f.  bullosa,  pemphigodes  recentiorum)  ;  la  fièvre 
aphtheuse  {f.  aphthosa). 

Parmi  les  fièvres  inflammatoires,  Vogel  range  toutes  les  inflammations  (l'o- 
talgie,  l'ophthalmie,  l'inflammation  de  la  langue,  la  péripneumonie  et  la  pieu- 
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rite,  rinflammalion  du  cœur,  de  la  rate,  du  pancréas,  des  inleslins,  du  foie, 
du  rein,  de  la  vessie)  ;  enfin,  la  fièvre  érysipélateuse. 

Si,  dans  cette  classification,  les  fièvres  intermittentes  continues  et  exanthéma- 
tiques  constituent  des  groupes  naturels  auxquels  on  ne  peut  reprocher  que  de 
contenir  des  types  trop  nombreux  et  qui  ne  répondent  qu'à  des  symptômes 
complexes  des  mêmes  maladies,  la  dernière  classe,  celle  des  fièvres  inflamma- 
toires, qui  comprend  toutes  les  phlegmasies,  tend  à  confondre  sous  le  nom  de 
fièvres  presque  toutes  les  maladies  connues. 

Borsieri  critique  avec  un  grand  bon  sens  les  classifications  des  fièvres  qui 
s'appuient  sur  des  considérations  tirées  de  la  gravité  ou  de  la  rapidité  de  leur 
marche,  de  leur  bénignité  ou  de  leur  malignité  ;  il  déclare  que  «  c'est  mal 
diviser  les  fièvres  que  de  les  distinguer  en  ophthalmiques,  angineuses,  phré- 
nétiques,  péripneumoniques,  pleurétiques,  arthritiques,  de  les  faire  provenir 
enfin  de  l'inflammation  de  chaque  partie.  La  maladie  primitive,  dans  ces  cas, 
dit-il,  n'est  pas  la  fièvre  ,  mais  l'inflammation.  »  Il  critique  aussi  «  cette 
coutume  des  anciens  qui  ont  agrandi  le  nombre  et  les  genres  des  fièvres 
d'après  un  symptôme  spécial  qui  se  manifesterait  dans  elles  d'une  façon  plus 
notoire  »  et  il  rejette  ainsi  les  qualifications  de  fièvre  épiale,  lypirique,  assode, 
typhode,  ardente,  élode,  phrycode,  lingode,  etc.  Borsieri  a  été  moins  heureux 
en  niant  l'existence  des  fièvres  éruptives  :  «  Les  exanthèmes,  dit-il,  sont  ou 
primitifs,  autrement  dit  essentiels,  ou  secondaires.  Dans  la  première  catégorie, 
il  faut  placer  la  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  l'urticaire,  parfois  la  miliaire 
et  les  taches  pétéchiales,  le  plus  souvent  l'érysipèle  et  bien  d'autres  maladies 
exanthématiques.  La  fièvre  tantôt  précède  ces  maladies,  tantôt  les  accompaone,  et 
tantôt  ne  fait  ni  l'une  ni  l'autre  chose.  Souvent  même  l'éruption  exanthématique 
opérée,  la  fièvre  qui  avait  précédé  fait  défaut,  et  cependant  l'exanthème,  la  ma- 
ladie primitive  persiste,  suit  sa  marche  et  se  termine  comme  le  veut  sa  nature. 
Les  maladies  de  cette  sorte,  quoique  fébriles  pour  la  plupart,  ont  été  à  bon 
droit  exclues  de  la  classe  des  fièvres  par  les  cliniciens  prudents  et  les  nosolo- 
gistes  habiles.  »  «  Tontes  les  fièvres  quelles  qu'elles  soient,  dit  enfin  Borsieri, 
ou  persistent  pendant  toute  la  durée  de  leur  course,  ou  se  suspendent  durant 
un  certain  espace  de  temps.  Les  premières  ont  été  appelées  assidues  par  Celse 
Qi  continues  par  notre  école;  les  dernières  ont  reçu  le  nom  d'intermittentes.  La 
première  et  la  plus  générale  division  des  fièvres  sera  donc  en  continues  et  en 
intermittentes.  »  Il  n'y  aurait  rien  à  reprendre  à  cette  division  si  Borsieri  n'avait 
presque  méconnu  les  fièvres  continues  et  s'il  n'avait  cherché  à  décrire  des  fièvres 
dont  l'existence  est  fort  douteuse.  Mais  malgré  ces  critiques,  l'œuvre  de  Borsieri 
reste  l'une  des  meilleures  du  dix-huitième  siècle  (son  livre  parut  en  1781). 
Voici  sa  classification  des  fièvres  : 

I.  Fièvres  intermittentes  :  quotidienne,  tierce,  quarte. 

II.  Fièvres  continues  continentes  :  fièvre  éphémère  ;  éphémère  maligne  ;  syno- 
que  simple;  synoque  putride  ;  fièvre  lente  nerveuse  ou  fièvre  maligne  ;  fièvre 
hectique. 

m.  Fièvres  continues  rémittentes  :  fièvres  quotidiennes  continues  ;  fièvre 
catarrhale  ;  fièvre  de  lait  des  accouchées  ;  fièvre  gastrique  aiguë  ;  fièvre  tierce 
continue  et  causus;  .fièvres  rémittentes  qui  suivent  tantôt  le  type  quotidien, 
tantôt  le  type  tierce  ;  fièvre  rémittente  lente,  maligne,  dite  nerveuse  ;  fièvre  ré- 
mittente soporeuse;  fièvre  hémiplégique;  fièvre  puerpéi-ale  des  nouvelles 
accouchées. 
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IV.  Fièvres  continues  composées  ou  proportionnées  :  demi-tierce  ou  hémi- 
tritée;  proportionnée  de  synoque  et  d'intermittente. 

Appendice  :  fièvre  colliquative,  primitive  ou  essentielle. 

Il  nous  semble  inutile  d'insister  pour  montrer  quels  sont  encore  les  inconvé- 
nients d'une  classification  qui  s'appuie  presque  exclusivement  sur  le  type  des 
fièvres  et  qui  admet  comme  espèces  distinctes  des  maladies  fébriles  que  leur 
cause  ou  quelques-uns  de  leurs  symptômes  peuvent  seuls  faire  distinguer. 

Nous  passons  de  suite  aux  œuvres  des  nosographes  les  plus  célèbres,  de  ceux 
qui  ont  le  plus  contribué  a  encombrer  la  pyrétologie  d'espèces  diverses  au  mi- 
lieu desquelles  ils  avaient  parfois  peine  à  se  reconnaître  eux-mêmes. 

La  classification  de  Sauvages,  le  plus  célèbre  des  nosographes  du  dix-huitième 
siècle,  mérite  à  ce  point  de  vue  d'élre  exposée  avec  quelques  détails  en  raison 
des  nombreuses  citations  qui  en  sont  reproduites  partout  et  du  peu  de  soin  que 
l'on  met  à  l'exposer  dans  tous  ses  détails. 

Sauvages  divise  les  fièvres  en  continues,  rémittentes  et  intermittentes. 

Les  fièvres  continues  comprennent  cinq  espèces  principales  : 

I.  U Éphémère  {diaria,  febris  inflativa,  etc.)  se  divise  en  :  1"  Ephemera  ple- 
thorica  (ex  opilatione,  ex  vino,  ex  suppressa  perspiratione,  ex  cibis  calidis,  etc.). 
2"  Ephemera  nauseativa  (ex  crapulâ,  ex  satietate,  ex  cacochylià,  a  cruditate  : 
c'est  l'indigestion).  3"  Ephemera  a  frigore  (diaria  ex  balneo  frigido,  plu  via  fri- 
gida,  ex  mœrore,  terrore,  etc.).  4"  Ephemera  a  calore  (ab  insolatione,  hypo- 
caustis,  thermis,  ammochosia,  balneo,  etc.,  ab  ira,  furore,  exercitio  violente, 
labore  immodico,  pervigilio;  a  sudorificis,  cardiacis,  liquoribus  ardentibus,etc.). 
5"  Ephemera  lactea  (ephemera  puerperarum,  nutricum  a  lactis  refluxa,  a  lacté 
suppresso,  fièvre  de  lait;  poil).  6°  Ephemera  a  phlocjosi  (a  dolore,  a  vulnere,  a 
fractura,  luxatione,  casu  ex  alto,  contusione.  Épliemera  vulneraria  de  F.  Hoff- 
mann). 7°  Ephemera  sudatoria  (hydropyreton,  sudoriferus  morbus,  suette). 
8°  Ephemera  menstrua.  9°  Ephemera  anniversaria.  (Cette  espèce  n'est  admise 
que  d'après  un  récit  de  Yalère-Maxime  et  de  Pline,  qui  citent  Antipater  Sidonius 
comme  atteint  de  cette  fièvre  à  redoublements  rhythmiques).  10°  Ephemera  hœ- 
mathydrotica  (sudore  sanguineo  stipata).  i\°  Ephemera  dichomene  (quaj  de- 
cimo  quinto  quovis  die  revertitur;  iébris  dichomene;  menstrua  duplex). 

On  ne  saurait  trop  faire  remarquer  combien  cette  première  division  est  arbi- 
traire et  confuse.  La  fièvre  qui  succède  à  l'action  du  froid  est  classée  à  côté  de 
celle  qui  est'  le  résultat  d'une  indigestion  ou  de  celle  qui  provient  de  la  glande 
mammaire.  L'accès  de  fièvre,  essentiellement  transitoire  et  passager,  dû  à  une 
colère  ou  à  une  émotion  vive  est  classé  non  loin  de  l'accès  de  fièvre  consécutif 
à  une  chute,  à  une  fracture  ou  à  une  contusion.  Tout  est  confusion  au  point  de 
vue  étiologique,  symptomatique  et  anatomo-pathologique  dans  cette  nosologie. 

II.  La  Synoque  [synochus  imputris)  se  divise  en  :  1»  Sijnocha  plethorica 
(simplex).  2°  Synocha  ardens  (cholerica  febris).  5°  Synocha  pulrida.  5°  Syno- 
cha  tragœda.  5°  Synocha  catarrhalis,  6°  Synocha  scorhulica.  7°  Synocha  dolo- 
rum  (febris  symptomatica  a  doloribus  orta).  S"  Synocha  cephalalgica  ou  ver - 
minosa.  9°  Synocha  miliaris  {suette). 

III.  La  Synoque  putride  ou  Synochus  (contincns  putrida  ;  synochus  putris  ; 
fièvre  continue),  comprend  les  espèces  suivantes  :  1°  Synochus  sanguinea.  2»  S. 
sudatoria  (fièvre  continue  épidémique  de  1665  à  1667,  Sydcnham).  5°  S.  varic- 
lodes  {febris  variolosa,  1667  à  1669).  4°  S.  dysenteriodes  (febris  dysenterica, 
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1669  à  1670).  5°  S.  pleuritica  [fehris  pleuritica,  1673).  6»  S.  ardens  (S.  bi- 
liosa;  fièvre  continue;  maladie  des  armées).  1°  S.  rheumatisans.  8°  S.  hye- 
mealison  catarrhaUs.d''S.anniversaria.  10"  S.  sjjermatica.  11°  S.  iarantana. 
12°  S.  soporosa.  15"  S.  scorbutica.  \¥  S.  miliaris.  15"  S.  a  scahie^i) 

Dans  cette  classe  de  fièvres,  Sauvages  suit  les  descriptions  de  Sydenham. 
Partout  oiî  celui-ci  a  décrit  une  épidémie,  Sauvages  trouve  une  fièvre  et  c'est 
ainsi  qu'il  classe  les  synoques  pleurétique  et  dysentérique  à  côté  de  la  variole 
ou  du  rhumatisme. 

IV.  Les  typhus  [fehris  mali  moris;  fehris  nervosa;  fièvre  nerveuse  ou  con- 
tinue maligne),  se  subdivisent  en  :  1°  Typhus  carcerum  (Pringle,  Iluxham). 
2°  Typhus  nervosus  (nervous  fever  d'iluxham).  3°  T.  comatosus  (febris  maligna 
cum  sopore).  4"  T.  hysterico-verminosus.  5°  T.  castrensis.  6°  T.  JEgytiaca 
(décrit  par  Prosper  Alpin).  7"  T.  icterodes  (fièvre  jaune).  8°  T.  exhaustorum 
(T.  de  l'Inde).  9"  T.  a  manipuera. 

V.  Les  fièvres  hectiques  {febris  hectica;  fièvre  lente),  qui  comprennnent  les 
espèces  suivantes  :  1»  Hectica  infantilis.  2°  H.  vespertina.  3"  H.  chlorotica  ou 
febris  alba.  ¥  H.  syphilitica.  5°  H.  scrofulosa.  6°  E.  a  calcidis.  7"  H.  hydro- 
pum.  8°  H.  nostalgica  (Synochus  nostalgica).  Q"  H.  verminosa.  10°  H.  ascabie. 
11"  H.  fluxuum  (a  vomitu).  12"  H.  lymphatica.  15"  E.  nervea  (fièvre  lente 
nerveuse). 

Les  fièvres  rémittentes  ou  syneches  comprennent  les  types  suivants  : 

VI.  Febris  amphimerina  (quotidiana  continua  ;  fièvre  hémitritée  ;  F.  quoti- 
dienne continue,  putride,  maligne).  Elle  se  subdivise  en  :  1"  A.  Mica.  2"  A. 
catarrhalis  {fiè\re  catarrbule).  3"  i.  epiala.  4"  A.  syncopalis.  5"  A.  cardiaca 
(fièvre  syncopale).  6"  i.  humorosa.  1°  A.  phricodes  (horrida,  algida).  8"  A.  he- 
mitritcea.  9"  A.  pseudo-hemitritœa  (tertiana  continua  duplex).  10"  A.  hun- 
garica  ou  castrensis  (F.  catarrhale  maligne),  il"  A.  miliaris.  12"  A.  anginosa 
(grippe).  13"  A.  tussicidosa  (F.  vermineuse,  coqueluche).  14"  A.  singultuosa 
(F.  continua  maligna;  lyngodes;  fièvre  avec  hoquet).  15"^  A.  peripneumonica. 
16"  A.  spasmodica.  17"  A.  mimosa.  18"  A.  phrenetica.  19"  A.  paludosa.  20"  A. 
variolosa  (febris  putrida  variolis  conOuentibus  superveniens,  Sydenham  ;  se- 
cuda  febris  variolarum  confluentium,  Mead).  21"  A.  arthritica.'i'i''  A.  biliosa 
(fièvre  bilieuse  des  camps).  23"  A.  semiquartana.  24"  A.  semiquintana. 

Vil.  Febris  tritœophya  (tierce  continue  ou  maligne),  subdivisée  en  :  1"  T. 
syncopalis.  2"  T.  causus  ou  fièvre  ardente.  5"  T.  vratiflaviensis  (de  Haen). 
4"  T.  typhodes.  5"  T.  elodes.  6°  T.  offodes.  7"  T.  carolica  ou  comatosa.  8"  7'. 
laclea.  9"  T.  leipyria.  10"  T.  deceptiva  ou  subcontinna  malignans.  11"  T.  ty- 
phodes ou  fièvre  nerveuse  rémittente.  12"  T.  americana. 

VIII.  Febris  tetartophya  (quarte  continue)  :  1"  Simplex.  2"  Splenalgica. 
5"  Hepatalgica.  4°  Carolica.  5"  Semitertiana. 

Les  fièvres  intermittentes  comprennent  : 

IX.  La  fièvre  quotidienne  {febris  quotidiana).  1"  Simplex.  2"  Deceptiva. 
5"  Hysterica.  4"  Épileptica.  5"  Ischiadiaca.  6"  Cephalalgica.  7"  Nephralgica. 
8"  Soporosa.  9"  Catarrhalis.  10"  Parlialis.  11"  Stranguriosa. 

X.  La  ^ét;re  fterce  (feôr/s  tertiana).  1°  Légitima.  2"  S/mria.  5"  Petechialis. 
4"  Pleuritica.  5"  Arthritica.  6"  Asthmatica.  7"  Emetica.  8"  Hysterica.  9"  Scor- 
èufica.  10"  Carotica  (lethargica).  11"  a.  Sca^^ie.  i'2^  Accidentalis.  iy  Duplex. 
U"  Duplicata.  15"  Tri/^/ex.  16"  Epileptica.  17"  Syphilitica.  18"  Femmosa. 
i'i''  Siibcontinua.  ^O''  Eemiplegica.  'i[°  Miliaris.  22"   Vrticata.  25"  Lypyria. 
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XI.  La  fièvre  quarte  {febris  quartana).  i°  Légitima.  2"  Splenetica.  Z"  Du- 
plex. 4°  Duplicata.  5°  Triplex.  6°  Syphilitica.  7"  Cataleptica.  8"  Épileptica. 
9"  Nephralgica.  10"  Hijsterica.  Il"  Arthritica.  12"  Aniens.  13°  Infantum. 
ii°  Scorbutica.  15"  Comatosa.  16"  Triplicata.  il"  Metastatica. 

Xn,  Lu  fièvre  erratique  {febris  erratica).  1"  Quintana.  2"  Septana.  5°  Oc- 
/a?2a.  4"  Nonana.  5"  Decimana.  6"  Fa^a. 

Voilà  cette  classification  si  vantée  :  «  Entraîné  par  une  espèce  de  manie  d'ap- 
plication des  sciences  mathématiques  à  la  médecine.  Sauvages,  dit  M.  Bouil- 
laud,  combine  entre  eux  les  différents  symptômes  fébriles,  tels  que  le  frisson, 
la  chaleur,  l'accélération  du  pouls,  et,  par  cette  folle  méthode,  parvient  à  ima- 
giner cent  cinquante-cinq  espèces  de  fièvres.  Avec  un  ou  deux  symptômes  de 
plus  que  ceux  d'après  la  combinaison  desquels  Sauvages  a  fondé  sa  division 
pyrétologique,  les  connaissances  mathématiques  les  plus  vulgaires  nous  appren- 
nent que  nous  pourrions  former  des  milliers  et  même  des  millions  d'espèces  de 
fièvres.  On  arriverait  à  de  beaux  résultats  en  médecine  par  une  application 
aveugle  des  mathématiques  à  certains  points  de  cette  science.  »  Nous  nous  en 
tiendrons,  pour  le  moment,  à  cette  critique;  nous  aurons,  en  effet,  dans  un 
instant,  à  juger  les  diverses  classifications  qui  ont  suivi  celle  de  Sauvages,  en 
imitant  presque  toujours  les  défauts  du  célèbre  nosologiste  de  Montpellier. 

Non  moins  célèbre  que  Sauvages,  Selle,  qui  définit  la  fièvre  d'après  ses  sym- 
ptômes et  qui  définit  la  maladie  «  le  concours  des  phénomènes  qui  contrarient 
l'ordre  naturel  »,  donne  une  division  des  maladies  fébriles  plus  complexe  encore 
et  plus  digne  de  critique.  Sa  pyrétologie  méthodique  eut  cependant  plusieurs 
éditions  et  peut  être  considérée  comme  l'un  des  ouvrages  qui,  de  1770  à  1800, 
représente  le  mieux  les  idées  des  nosologistes  de  l'époque.  II  critique  Sauvages 
et  sa  classification  des  fièvres  ;  il  déclare  que  «  l'art  ne  peut  tirer  aucun  avan- 
tage de  cette  multitude  de  classifications  basées  sur  la  ressemblance  des  sym- 
ptômes »,  et  cependant,  bien  qu'il  prétende  déterminer  les  fièvres  d'après  leur 
nature  et  ne  tenir  compte  que  des  caractères  «  qui  indiquent  la  différence  natu- 
relle des  maladies  » ,  la  classification  que  nous  allons  reproduire  n'échappe  point 
aux  critiques  qu'il  adresse  lui-même  à  ses  prédécesseurs.  Selle  ne  distingue 
point  les  fièvres  des  phlegmasies  ;  il  les  considère,  au  contraire,  comme  pouvant 
s'adjoindre  à  toutes  les  inflammations,  de  sorte  que,  sous  le  nom  de  fièvres,  il 
«décrit  presque  toutes  les  maladies  aiguës.  Sa  classification  est  à  la  fois  basée  sur 
le  type  des  fièvres,  sur  leurs  principaux  symptômes  et  même  sur  leur  cause 
probable,  puisqu'il  divise  les  fièvres,  comme  nous  allons  le  voir,  en  continues, 
rémittentes,  intermittentes  (c'est-à-dire  d'après  leur  type)  et  en  ataxiques  (c'est- 
à-dire  d'après  un  symptôme  prédominant)  et  que  ces  fièvres  sont  subdivisées  en 
continues   (inflammatoire  et  putride),  rémittentes   (bilieuse  inflammatoire  ou 
putride;  vermineuse  inflammatoire  ou  putride,  etc.).  Les  dénominations  em- 
ployées par  Selle  sont  d'ailleurs  un  peu  différentes  de  celles  dont  l'habitude  a 
consacré  la  signification.   Ainsi,  les  fièvres  continentes  ■  ne  désignent  que  les 
fièvres  ayant  un  paroxysme  égal  depuis  le  début  jusqu'à  la  terminaison  de  la 
maladie;  ces  fièvres  n'existent  pas.  Les  rémittentes  sont  celles  qui  présentent 
une  diminution  manifeste  dans  le  paroxysme  ;  or,  si  l'on  admettait  cette  défini- 
tion, toutes  les  continues  devraient  être  rangées  dans  l'ordre  des  rémittentes. 
<luoi  qu'il  en  soit  d'ailleurs,  voici  la  classification  de  Selle. 

I.  Le  premier  ordre  des  fièvres  comprend,  d'après  cet  auteur,  les  fièvres 
/continentes,  qui  se  subdivisent  ensuite  de  la  manière  suivante  : 
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1"  Premier  genre.  La  fièvre  continente  inflmnmatoire,  subdivisée  elle-même 
en  (1'®  espèce)  Fièvre  inflammatoire  simple  (synochus  imputris)  et  (2^  espèce) 
Fièvre  inflammatoire  compliquée.  Cette  dernière  fièvre  se  complique  :  \°  d'une 
inflammation  locale  des  yeux,  des  oreilles,  du  larynx,  du  pharynx,  de  la  lan- 
gue, de  la  trachée-artère,  des  bronches,  de  la  plèvre,  du  médiastin,  du  péri- 
carde, du  diaphragme,  du  poumon,  de  la  plèvre  et  des  poumons,  du  foie,  de 
la  rate,  du  cœur,  des  reins,  de  la  vessie,  de  l'utérus ,  de  l'estomac,  de  l'in- 
testin, du  mésentère,  de  l'épiploon,  du  cerveau;  2°  d'érysijpèle ;  3**  de  rhu- 
matisme général  ou  local  ;  4"  de  catarrhe  du  nez  et  du  poumon  ;  5"  de  dysen- 
terie {fièvre  dysentérique);  6°  d'exanthème  (F.  exanthéniatique) ,  peste, 
variole  légitime  et  fausse,  rougeole,  scarlatine  [F.  scarlatineuse],  d'urticaire  (F. 
ortiée),  à'essera  (F.  essérée),  d'érysipèle  (F.  érysipélateuse),  de  miliaire  (F. 
miliaire),  de  vésicules  (F.  vésiculaire) ,  d'aphthes  (F.  aphtheuse),  de  pétéchies 
(F.  pétéchiale). 

Est-il  nécessaire  de  faire  remarquer  l'incohérence  d'une  semblable  classifi- 
cation? Tantôt  un  symptôme  prédominant,  qui  semble  caractéristique,  sert  à 
classer  la  fièvre  et  à  lui  donner  son  nom,  et  l'on  a  ainsi  une  fièvre  ortiée,  une 
fièvre  huileuse,  une  fièvre  pétéchiale;  tantôt  la  fièvre  tire  son  nom  de  la  phleg- 
masie  dont  elle  paraît  être  le  symptôme;  tantôt,  enfin,  c'est  un  exanthème 
fébrile  qui  se  trouvera  classé  parmi  les  fièvres  inflammatoires. 

2"  Deuxième  genre.  La  fièvre  continente  putride  se  subdivise  elle-même  en 
fièvre  continente  putride  simple  {synochus  putris)  et  fièvre  continente  putride 
compliquée  dHnflainmation,  c'est-à-dire,  comme  dans  les  cas  de  fièvres  non  pu- 
trides, bée  à  l'existence  d'inflammations  locales,  d'érysipèle,  de  rhumatisme, 
de  dysenterie,  d'exanthèmes,  etc. 

II.  Le  deuxième  ordre  des  fièvres  comprend  les  fièvres  rémittentes  ou  fièvres 
gastriques  qui  se  subdivisent  en  : 

jû  Premier  genre.  Fièvre  bilieuse  inflammatoire  comprenant  :  la  fièvre 
bilieuse  inflammatoire  simple  {fièvre  ardente,  causus)  et  la  fièvre  bilieuse 
inflammatoire  compliquée  d'une  inflammation.  Cette  inflammation  peut  atteiiidre 
les  yeux,  le  pharynx  {fièvre  angineuse),  les  plèvres,  les  plèvres  et  les  poumons 
ou  le  poumon  isolément  {péripneumonie,  pneumonie  bilieuse),  le  foie,  les  intes- 
tins, le  péritoine,  les  reins,  etc.  Elle  peut  aussi  se  compliquer  d'érysipèle,  de 
rhumatisme,  de  catarrhe  des  fosses  nasales  ou  du  poumon  {peripneumonia 
notha),  de  dysenterie,  d'exanthème  {peste,  variole,  rougeole,  scarlatine,  urti- 
caire, érysipèle),  d'aphthes,  de  bulles,  de  pétéchies,  etc.,  etc. 

2"  Deuxième  genre.  La  fièvre  bilieuse  putride,  subdivisée  en  putride  simple 
et  putride  compliquée  d'inflammation  locale  ou  d'inflammation  du  pharynx,  de 
la  plèvre,  du  poumon  et  de  la  plèvre  {peripneumonia  typhoïdes),  de  l'estomac, 
de  l'intestin,  de  l'utérus,  ou  bien  compliquée  de  rhumatisme,  de  catarrhe,  de 
dysenterie,  d'exanthèmes,  etc. 

3°  Troisième  genre.  La  fièvre  avec  saburres  pituiteuses  dans  les  premières 
voies  :  elle  est  également  simple  ou  compliquée  :  a,  fièvre  simple  ou  glutineuse 
gastrique;  b,  fièvre  compliquée  d'inflammation  locale  (pharynx,  poumon, 
foie,  etc.;  dysenterie,  exanthèmes  miliaires  ou  pétéchiales,  etc.);  c,  fièvre 
pituitaire  avec  «  congestion  »  de  vers  dans  les  premières  voies  ou  fièvre  venni- 
neuse,  subdivisée  encore  en  différents  genres  :  a',  fièvre  vermineuse  inflam- 
matoire (simple  ou  compliquée  d'une  inflammation,  de  rhumatisme,  etc.) 
€t    V,  fièvre   vermineuse  putride.  Les   fièvres   vermineuses   comprennent  à 
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leur  tour  divers  genres  et  espèces  :  f.  simple  ;  f.  compliquée  d'inflammation 
locale,  d'inflammation  de  la  plèvre  et  du  poumon;  fièvre  avec  exanthèmes 
(f.  pétéchiale). 

A  côté  de  la  fièvre  pétéchiale,  que  Selle  classe  parmi  les  fièvres  vermineuses 
{Purpura  venninosa),  il  cite  les  fièvres  avec  métastase  de  lait  sur  les  viscères 
de  l'abdomen,  c'est-à-dire  la  fièvre  puerpérale  (avec  constitution  bilieuse  inflam- 
matoire, ou  provenant  d'affections  morales,  d'un  refroidissement,  d'une  inflam- 
mation) et  les  fièvres  provenant  d'un  ulcère  interne  (des  poumons,  du  foie, 
de  la  rate,  du  pancréas,  des  reins,  de  la  matrice,  de  l'épiploon,  du  mésentère), 
enfin  les  fièvres  provenant  de  l'obstruction  des  viscères  (hectique  hépatique, 
hectique  mésentérique) .  Ce  sont  des  fièvres  rémittentes;  mais  pourquoi  les 
classer  immédiatement  après  les  fièvres  vermineuses  et  sans  en  faire  des  genres 
distincts  ? 

III.  Le  troisième  ordre  comprend  les  fièvres  nerveuses  et  ataxiques  qui  se 
subdivisent  en  : 

1°  Premier  genre.  Fièvre  nerveuse  aiguë  sporadique  (phrénésie ,  fièvre 
soporeuse,  hydrophobie,  tièvre  nerveuse  aiguë  des  femmes  en  couches). 

2"  Beuxième  genre.  Fièvre  tierveuse  aiguë  par  contagion  (suette  anglaise, 
peste  aiguë,  fièvre  nerveuse  putride). 

3°  Troisième  genre.  Fièvre  lente  nerveuse  subdivisée  en  :  fièvre  nerveuse 
simple  (fièvre  lente  nerveuse),  fièvi'e  nerveuse  compliquée  d'exanthèmes,  fièvre 
nerveuse  compliquée  de  dysenterie. 

IV.  Enfin,  le  quatrième  ordre  comprend  les  fièvres  intermittentes  subdivisées 
en  six  genres. 

1°  Premier  genre.  Fièvre  intermittente  inflammatoire  (a,  simple;  b,  com- 
pliquée d'inflammation  des  yeux,  de  la  plèvre,  du  poumon). 

2"  Deuxième  genre.  Fièvre  intermittente  inflammatoire  bilieuse  ou  inter- 
mittente gastrique  (simple  ou  compliquée  d'inflammation). 

5°  Troisième  genre.  Fièvre  intermittente  bilieuse  putride  (ataxique  ou 
adynamique). 

A°  Quatrième  genre.     Fièvre  intermittente  pituiteuse. 

5*^  Cinquième  genre.     Fièvre  intermittente  vermineuse. 

6°  Sixième  genre.     Fièvre  intermittente  nerveuse. 

«  Selle,  dit  le  Compendium  de  médecine,  est,  parmi  les  auteurs  qui  ont  écrit 
sur  les  fièvres,  un  de  ceux  qui  connaissent  le  mieux  la  littérature  ancienne  et 
les  ouvrages  publiés  par  ses  contemporains,  dont  il  ne  manque  jamais  de  citer 
le  passage  et  l'écrit  »  ;  ne  faut-il  pas  ajouter  qu'il  est  aussi  l'un  de  ceux  qui  ont  le 
plus  contribué  à  entraver  les  progrès  de  la  pyrétologie  en  confondant  toutes  les 
maladies  aiguës  sous  le  nom  de  fièvres,  en  ne  remarquant  pas  que,  considérer 
comme  complications  de  certaines  formes  de  fièvre  les  phlegmasies  de  tous  les 
organes,  que  rapprocher  de  la  fièvre  qu'il  appelle  vermineuse  inflammatoire  et 
putride  les  pneumonies,  les  pleurésies,  etc.,  c'est  confondre  toutes  les  notions 
les  plus  élémentaires  de  la  médecine  pratique. 

Sauvages  et  Selle,  mieux  encore  que  Vogel,  Sagar,  Veisz,  etc.,  nous  montrent 
jusqu'à  quels  excès  peuvent  conduire  les  idées  systématiques  en  médecine.  Pour 
eux,  en  effet,  la  maladie  n'est  connue  que  par  ses  manifestations  extérieures; 
les  fièvres  leur  semblent  devoir  être  décrites  comme  on  décrit  une  plante  ou  un 
animal,  «  en  suivant  le  même  ordre  et  la  même  méthode  que  les  botanistes  ont 
observés  dans  les  descriptions  qu'ils  ont  données  des  plantes.  »  C'est  ce  qu'af- 
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firme,  après  Gaubius  et  Thomas  Simson,  le  plus  célèbre  des  nosologistes.  C'est 
ce  qu'il  s'efforce  de  faire  en  soutenant  que  toutes  les  fièvres  sont  symptoma- 
tiques,  qu'il  n'y  en  a  aucune  d'essentielle,  en  créant,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  un  nombre  infini  de  ces  espèces  spécifiées  exclusivement  d'après  leurs 
caractères  les  plus  apparents.  La  pyrétologie  n'est  pour  lui  que  la  connaissance 
de  ce  nombre  prodigieux  de  types  fébriles,  à  allures  constantes,  et  par  consé- 
quent, dit  Sauvages,  fixes,  immuables,  aussi  bien  que  les  espèces  naturelles, 
ressortissant  à  une  cause  unique,  nécessitent  le  même  traitement.  La  nosologie 
méthodique  ainsi  comprise,  diagno.stiquant  des  noms  propres  au  lieu  de  recon- 
naître des  réalités  vivantes,  arrivant  à  considérer  un  symptôme  apparent  comme 
le  caractère  essentiel  de  la  maladie,  celui  qui  suffit  à  nous  le  faire  connaître, 
devait  conduire  aux  résultats  les  plus  désastreux  en  physiologie.  Tout  en  recon- 
naissant que  la  maladie  n'est  pas  un  être  réel,  une  individualité  concrète,  les 
nosologistes  agissaient,  en  effet,  comme  si,  en  réalité,  la  maladie  était  un  être 
malfaisant  qu'il  s'agit  d'empoisonner  ou  de  tuer.  Et  cependant  ces  idées  systé- 
matiques jouirent  longtemps  d'une  grande  faveur  :  Sauvages  fut  considéré 
comme  l'un  des  plus  grands  médecins  non-seulement  de  l'École  de  Montpellier, 
mais  du  monde  entier  ;  et  jusqu'à  la  réforme  entreprise  par  Pinel,  tous  les  tra- 
vaux consacrés  à  l'étude  des  fièvres  se  ressentirent  de  cette  influence  funeste 
qu'il  exerça  sur  la  science  et  l'art  médical.  Nous  résumerons  donc  rapidement 
les  principaux  ouvrages  parus  à  la  fin  du  dix-huitième  et  au  commencement  du 
dix-neuvième  siècle. 

Pierre  Franck  admet  deux  ordres  de  fièvres  :  les  intermittentes  et  les  con- 
tinues. Les  fièvres  intermittentes  sont  divisées  en  nerveuses  gastriques  et  inflam- 
matoires. La  même  division  est  reproduite  à  propos  des  fièvres  continues.  Une 
théorie  semblable  sert  à  expliquer  ces  deux  ordres  de  fièvres.  Quant  à  Joseph 
Franck,  son  fils,  il  divise  les  fièvres  :  «  premièrement,  en  celles  qui  constituent 
par  elles-mêmes  une  maladie  [fièvres  idiopathiques,  primitives,  essentielles,  ma- 
ladie de  la  fièvre),  et  en  second  lieu,  en  celles  qui  ne  sont  que  des  symptômes 
d'autres  maladies  [fièvres  symptomatiques,  secondaires).  Vouloir  nier  les  unes 
ou  les  autres,  dit  J.  Franck,  serait  chose  absurde.  »  Il  subdivise  ensuite  les 
fièvres  primitives  en  fièvres  intermittentes  (qui  sont  manifestes  ou  larvées,  bé- 
nignes ou  pernicieuses,  régulières  ou  irrégulières)  et  en  fièvres  continues,  qui 
renferment  :  la  fièvre  inflammatoire,  la  fièvre  rhumatismale,  les  fièvres  catar- 
rhales,  les  fièvres  gastriques  (qui  comprennent  une  fièvre  gastrique  primaire, 
une  fièvre  bilieuse  ou  gastrique  secondaire,  une  fièvre  pituitaire  et  une  fièvre 
vermineuse);  les  fièvres  nerveuses,  la  peste,  la  suette  anglaise,  le  typhus,  la 
fièvre  jaune. 

La  classification  de  Cullen  était  meilleure  que  toutes  celles  qui  l'ont  précé- 
dée ;  ses  préceptes  thérapeutiques  sont  aussi  Irès-sages.  C'est  que  Cullen  était 
avant  tout  bon  praticien.  Il  le  prouve  en  décrivant  avec  la  plus  grande  précision 
le  typhus  fever  de  l'Angleterre.  Mais  ses  conceptions  doctrinales  sont  loin  de 
valoir  ses  enseignements  pratiques.  Il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  citer  ce 
qu'il  appelle  lui-même  le  résumé  de  sa  doctrine  des  fièvres  :  «  Les  causes  éloi- 
gnées, dit-il,  sont  certaines  puissances  sédatives  appliquées  au  système  nerveux, 
qui,  diminuant  l'énergie  du  cerveau,  produisent  en  conséquence  la  faiblesse  dans 
toutes  les  fonctions  et  particulièrement  dans  l'action  des  petits  vaisseaux  de  la 
surface.  Cependant,  telle  est  en  même  temps  la  nature  de  l'économie  animale  que 
cette  faiblesse  devient  un  stimulant  indirect  pour  le  système  sanguin  ;  ce  stimu- 
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lant  à  l'aide  de  l'accès  de  froid  et  du  spasme  qui  l'accompagne  augmente  l'aclioa 
du  cœur  et  des  grosses  artères' et  subsiste  ainsi  jusqu'à  ce  qu'il  ait  pu  rétablir 
l'énergie  du  cerveau,  communiquer  cette  énergie  aux  petits  vaisseaux,  ranimer 
leur  action  et  surtout  détruire,  par  ce  moyen,  leur  spasme.  Ce  dernier  étant 
dissipé,  la  sueur  et  tous  les  autres  signes  caractéristiques  du  relâchement  des 
conduits  excréteurs  se  manifestent.  »  Si  l'on  songe  que  Cullen  recommande 
plus  loin,  à  propos  de  la  thérapeutique  des  fièvr-es,  de  «  saigner  dans  les 
fièvres  inflammatoires,  car  elles  sont  inflammatoires,  et  de  ne  pas  saigner  dans 
les  épidémiques,  car  elles  sont  ordinairement  adynamiques  »,  on.  conviendra 
que  cette  puissance  sédative  qui  produit  la  faiblesse  dans  toutes  les  fonctions 
n'existe  pas  dans  toutes  les  fièvres,  puisque  la  médication  débilitante  peut  con- 
venir à  quelques-unes  d'entre  elles,  et  l'on  sera  forcé  de  reconnaître  que  les 
idées  théoriques  de  Cullen  sont  condamnées  par  le  résultat  même  de  ses  obser- 
vations cliniques.  Cullen  imite  les  anciens  en  subordonnant  sa  nosologie  à  l'étude 
des  symptômes.  Ses  classifications  ont  le  mérite  d'être  plus  simples  et  plus  ri- 
goureuses que  celles  de  ses  prédécesseurs.  Il  n'admet,  en  effet  que  les  fièvres 
intermittentes  et  les  fièvres  continues,  parmi  lesquelles  il  range  le  typhus. 

Les  fièvres  intermittentes  comprennent  :  la  tierce,  la  quarte,  les  fièvres  erra- 
tiques, la  fièvre  quotidienne.  Les  fièvres  rémittentes  sont  rattachées  aux  inter- 
mittentes. 

Les  fièvres  continues  sont  subdivisées  en  :  1°  fièvres  inflammatoires  ou 
synoqnes  simples,  qui  sont  :  a,  les  fièvres  continues  non  putrides  [éphémère  et 
synoque  simple)  et  b,  les  fièvres  inflammatoires  symptomatiqucs  (éphémère  con- 
sécutive à  l'indigestion,  aux  règles,  synoque  catarrhale,  etc.);  'i"  fièvres  con- 
tinues nerveuses  ou  typhus.  Celles-ci  se  subdivisent  à  leur  tour  en  typhus  mo- 
déré (fièvre  maligne  hectique  ou  fièvre  nerveuse  convulsive  ;  fièvre  pestilentielle  ; 
fièvre  putride  nerveuse;  fièvre  lente  nerveuse;  fièvre  contagieuse,  etc.)  et  en 
typhus  grave  (fièvre  des  prisons  ;  fièvre  des  camps  et  des  armées  ;  fièvre  maligne 
pestilentielle,  miliaire  scorbuti([ue,  typhus  ictérode,  suette  des  Anglais,  etc.). 

La  distinction  établie  par  Cullen  entre  les  fièvres  inflammatoires  et  les  fièvres 
nerveuses  ne  lui  paraît  pas  tout  à  fait  définitive.  Il  admet  sous  les  noms  de 
synoque  sanguine,  de  fièvre  ardente,  des  maladies  qui  paraissent  résulter  de  la 
combinaison  de  la  fièvre  inflammatoire  avec  la  fièvre  lente  nerveuse.  Il  croit 
d'ailleurs  que  la  synoque  et  le  typhus  ne  sauraient  être  absolument  distingués 
l'un  de  l'autre.  «  Je  pense  aussi,  dit-il,  que  l'on  ne  peut  que  difficilement  assi- 
gner les  limites  qui  distinguent  le  synochus  et  le  typhus.  Je  suis  même  disposé 
à  croire  que  le  premier  est  produit  par  les  mêmes  causes  que  le  dernier,  et  qu'il 
n'en  est,  en  conséquence,  qu'une  variété.  »  De  même  Cullen  admet  que  les  in- 
termittentes ne  diffèrent  pas  essentiellement  des  continues  ;  toutes  deux,  dit-il, 
peuvent  être  le  résultat  de  la  putridité  des  humeurs.  Enfin,  Cullen,  qui  classe 
parmi  les  pyrexies  les  fièvres,  les  phlegmasies,  les  exanthèmes,  les  hémorrha- 
gies  et  les  flux,  ne  confond  pas  les  exanthèmes  fébriles  avec  les  fièvres  continues; 
cependant  il  tend  à  les  rapprocher,  et  dans  sa  théorie  des  maladies  pyrétiques  il 
classe  les  exanthèmes  immédiatement  après  les  fièvres. 

Comme  Cullen,  et  immédiatement  après  lui,  Brown  admit  que  le  corps  hu- 
main est  une  machine  composée  dont  les  mouvements  déterminaient  la  vie  de 
l'animal.  Il  supposa  que  le  jeu  de  cette  machine  était  dû  à  un  principe  supé- 
rieur auquel  les  anciens  avaient  donné  le  nom  d'âme,  d'archée,  de  force  végéta- 
tive et  qu'il  appelait  excitabilité. 
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Brown  divise  les  maladies  en  sthéniques  et  asthéniques.  Les  premières  sont 
ou  non  pyrétiques;  les  maladies  asthéniques  comprennent  les  fièvres  que  l'on 
peut  définir  des  asthénies  nerveuses  avec  excitation  du  pouls.  Les  maladies  sthé- 
niques  pyrétiques  comprennent  la  péripneumonie,  le  catarrhe,  l'esquinancie  non 
gangreneuse,  la  toux  sthénique,  le  rhumatisme,  le  croup  sthénique,  la  synoque, 
la  scarlatine,  la  variole  et  la  rougeole  légères.  Ces  maladies  sont,  dit  Brown, 
caractérisées  par  un  pouls  plein  et  résistant,  une  congestion  de  la  face  ;  elles- 
surviennent  chez  les  individus  d'une  constitution  vigoureuse;  il  faut  les  traiter 
par  des  moyens  débilitants.  Cette  division  tout  artificielle  qui  repose  sur  les 
caractères  que  présente  le  pouls  dans  les  différentes  maladies,  qui  classe  toutes 
les  fièvres  dans  les  maladies  asthéniques  et  qui  conduit  à  ce  résultat  que  la 
scarlatine,  la  variole  et  la  rougeole  légères  doivent  différer  de  ces  mêmes  mala- 
dies lorsqu'elles  deviennent  graves,  a  été  trop  souvent  et  trop  victorieusement 
réfutée  pour  qu'il  soit  nécessaire  de  démontrer  encore  que,  si  l'on  veut  admettre 
des  maladies  sthéniques  et  des  maladies  asthéniques,  les  fièvres  appartiennent 
à  la  fois  à  ces  deux  groupes. 

Le  système  de  Brown  fut  d'ailleurs  éclipsé  par  celui  de  Broussais,  dont  nous 
aurons  à  exposer  plus  loin  les  principales  doctrines  pyrétologiques.  Rasori,  qui  en 
accepta  le  principe,  le  modifia  bientôt  lui-même  dans  son  application  pratique. 
D'après  lui  et  d'après  la  plupart  des  Italiens,  les  fièvres  sont  de  nature  exclusi- 
vement sthéniques  et  leur  cause  est  la  surabondance  de  la  stimulation. 

Il  nous  suffit  de  citer  ici  en  quelques  mots  toutes  ces  théories  qui  d'ailleurs- 
n'ont  exercé  sur  la  pyrétologie  qu'une  influence  tout  à  fait  secondaire.  «  Brown, 
dit  Broussais,  n'a  fait  que  travestir  les  doctrines  des  anciens  ou  les  expliquer  en 
d'autres  termes.  Les  maladies  qu'il  admet  sont  encore  leurs  maladies,  c'est-à- 
dire  leurs  groupes  de  symptômes  ;  seulement  il  en  donne  une  explication  qu'il  a 
trouvée  chez  eux  et  qu'il  a  l'art  de  rendre  nouvelle.  De  même  il  n'en  change  le 
traitement  qu'en  rapportant  à  une  des  causes  hypothétiques  qu'un  système  aussi 
hypothétique  leur  avait  assignée,  à  la  faiblesse,  un  nombre  plus  considérable 
de  ces  entités  qu'on  ne  l'avait  fait  avant  lui  ;  et  c'est  toujours  parce  qu'il  sup- 
pose plutôt  qu'il  ne  le  voit  les  faits  particuliers.  Mais  ces  changements  sont  si 
peu  fondés  que  ses  successeurs,  sans  sortir  de  sa  doctrine,  sont  obligés  de  remet- 
tre la  thérapeutique  à  peu  près  sur  l'ancien  pied,  si  même  ils  ne  vont  pas  au 
delà  dans  le  sens  opposé  au  sien,  sauf  à  trouver  une  nouvelle  hypothèse  pour 
justifier  cette  irrévérencieuse  dérogation.  » 

Quarin,  lui  aussi,  cherche  à  simplifier  les  classifications  des  fièvres  et  à  rejeter 
les  nombreuses  espèces  admises  par  Sauvages.  Évitant  les  discussions  théoriques, 
il  s'attache  à  la  description  des  symptômes  et  ne  décrit  que  les  types  de  fièvre 
les  plus  communs  et  les  plus  caractéristiques  ;  ainsi  la  synoque  non  putride,  la 
fièvre  ardente,  la  fièvre  putride,  la  fièvre  maligne,  les  fièvres  éruptives,  les  fièvres 
intermittentes,  la  fièvre  puerpérale.  De  plus,  nous  le  verrons  plus  loin,  Quarin 
attaque  le  dogme  de  l'essentialité  des  fièvres  en  définissant  celles-ci  «  des  ma 
ladies  avec  accélération  du  mouvement  du  sang  et  lésion  des  fonctions.  » 

Nous  arrivons  aux  travaux  de  Pinel,  qui,  le  premier,  s'efforça  de  renverser 
les  doctrines  des  nosologistes  et  de  simplifier  la  classification  des  fièvres. 

«  Réduire  la  pyrétologie  à  un  très-petit  nombre  d'ordres  fébriles  primitifs,  y 
ramener  par  une  simple  décomposition  les  complications  variées  qu'elles  peu- 
vent former  et  coordonner  les  fièvres  intermittentes  et  rémittentes  d'après  leurs 
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affinités  avec  les  continues  et  non  d'après  leurs  types  de  périodicité,  c'est  peut- 
être  exposer  cette  classe  de  maladies  dans  l'ordre  le  plus  lumineux  et  le  plus 
propre  à  les  approfondir  ;  mais  c'est  aussi  introduire  des  nouveautés  trop  mar- 
quées pour  ne  point  chercher  à  les  justifier  comme  un  résultat  heureux  d'une 
longue  suite  d'études  et  d'observations  faites  dans  les  hôpitaux.  «Ainsi  s'exprime 
Pinel  dans  l'introduction  de  sa  Nosographie  philosophique.   Plus  loin,  cher- 
chant à  faire  comprendre  comment  il  a  dû  procéder  pour  arriver  à  une  classifi- 
cation  des   fièvres   plus  simple  et  plus  rigoureuse  que  les  classifications  an- 
ciennes, Pinel  dit  encore  :  «  Un  principe  que  personne  ne  conteste  c'est  de  passer 
toujours  par  degrés   du  simple  au  composé,  de  se  former  d'abord  des  idées 
exactes  et  précises  des  objets  pour  ainsi  dire  élémentaires  avant  de  passer  aux 
idées  complexes  ;  or  c'est  cette  marche  que  j'ai  transportée  il  y  a  quelques  années 
à  l'enseignement  de  la  médecine,  et  j'ai  joint  l'exemple  au  précepte.  Ainsi,  après 
avoir  donné  séparément  les  caractères  de  la  fièvre  angioténique  (inflammatoire), 
et  de  l'embarras  gastrique,  je  donne  les  caractères  de  leur  complication.  J'en 
fais  de  même  pour  la  fièvre  gastrique  avec  des  retours  d'embarras  gastrique.  J'ai 
porté  même  plus  loin  l'attention  dans  les  maladies  compliquées  très-graves  et 
qu'il  est  très-important  d'analyser;  je  place  dans  trois  rangs  différents  les  sym- 
ptômes suivant  qu'ils  sont  propres  ou  communs  à  chacune  de  ces  maladies  élé- 
mentaires. Ainsi,  dans  la  fièvre  bilioso-putride  ou  gastro-adynamique,  je  forme 
trois  colonnes  parallèles,  l'une  destinée  aux  symptômes  gastriques,  l'autre   aux 
symptômes  adynamiques  et  la  troisième  aux  symptômes  connus.  J'en  fais  de 
même  pour  la  fièvre  gastro-ataxique,pour  le  catarrhe  gastrique,  pour  le  catarrhe 
adynamique.  J'ai  été  même  plus  loin  dans  les  cas  d'une  triple  complication;  j'ai 
montré  qu'on   pouvait  former  également  quatre  colonnes  ;  c'est  ainsi  que  dans 
un  catarrhe  gastro-adynamique,  je  distingue  :   1°  les  traits   distinctifs  du  ca- 
taiThe;  2"  ceux  de  la  fièvre  gastrique;  5°  ceux  de  la  fièvre  adynamique;  4°  les 
symptômes  qui  peuvent  être   communs  aux  uns    et  aux  autres.  »  S'efforçant 
ensuite  de  bien  faire  comprendre  la  nécessité  de  décomposer  les  maladies  aiguës 
compliquées  pour  en  bien  connaître  l'histoire,  Pinel  soutient  que    l'on   peut 
arriver  à  classer  les  maladies  suivant  la  méthode  des  naturalistes,  à  rectifier  les 
classifications  si  obscures  et  si  confuses  des  nosographes  qui  l'ont  précédé  à  la 
condition  «  de  fonder  la  classification  pyrétologique  sur  d'autres  bases,  de  sé- 
parer d'abord  les  deux  classes  des  fièvres  et  des  phlegmasies  et  de  n'admettre 
dans  la  série  des  objets  de  la  première  que  des  fièvres  simples,  c'est-à-dire  qui 
n'offrent  dans  leur  cours  qu'un  certain  ordre  de  symptômes.  11  n'a  plus  été  pos- 
sible alors,  dit-il,  de  conserver  les  dénominations  anciennes  de  fièvres  inflam- 
matoires, bilieuses,  pituiteuses,  putrides,  inalignes,  qui  ont  un  sens  très-vague 
et  ti^ès-indéterminé,  en  sorte  qu'il  est  impossible  de  s'entendre.  J'ai  cru  devoir 
substituer  les  six  ordres  suivants  de  fièvres  qui,  dans  leur  état  de  simplicité  ou 
par  leurs  diverses  complications,  semblent  embrasser  toutes  les  fièvres  primiti- 
ves ou  essentielles  connues  :  1"  fièvres  angioténiques,  marquées  au  dehors  par 
des  signes  d'irritation  et  de  tension  des  vaisseaux  sanguins  ;  S**  fièvres  ménin- 
ge-gastriques, dont  le  siège  primitif  paraît  correspondre  à  la  région  épigastri- 
que  ;  5°  fièvres  adéno-  méningées  dont  tous  les  symptômes  indiquent  une  irri- 
tation des  membranes  muqueuses  du  conduit  intestinal;  A"  fièvres  adynamiques 
qui  se  manifestent    surtout  à  l'extérieur  par  des  signes   d'une   débilité  ex- 
trême et  d'une  atonie  générale  des  muscles;  5°  fièvres  ataxiques,  marquées 
par  des  alternatives  d'excitation  et  d'affaissement  avec  des  anomalies  nerveuses 


FIÈVRES.  201 

des  plus  irrégulières;  Q"  fièvres  adéno-nerveuses,  sortes  de  fièvres  ataviques 
avec  des  affections  simultanées  des  glandes.  Ces  dénominations,  dit  encore  Pinel, 
fondées  sans  doute  sur  certaines  apparences  extérieures  et  sur  des  signes  de 
quelque  lésion  des  fonctions,  ne  sont  nullement  destinées  à  exprimer  la  nature 
intimé  des  fièvres,  objet  éternel  de  vaines  discussions  et  de  controverses  qu'on 
doit  désormais  éviter,  n 

La  fièvre  angioténique  de  Pinel  est  la  synoque  simple,  l'inflammatoire  ou 
l'éphémère  des  autres  auteurs.  C'est  une  pyrexie  continue,  sans  rémission,  carac- 
térisée par  une  invasion  subite  et  tous  les  signes  de  l'excitation  du  système  vas- 
culaire.  Elle  ressemble  à  un  accès  unique  de  fièvre  intermittente.  Pinel  en 
place  le  siège  dans  une  inflammation  de  la  face  interne  des  vaisseaux  et  princi- 
palement des  artères.  Elle  comprend  la  fièvre  inflammatoire  simple  ou  fièvre 
éphémère  ;  la  fièvre  inflammatoire  continue  ou  synoque,  les  fièvres  inflamma- 
toires rémittentes  et  intermittentes. 

Les  fièvres  méningo-gastriques  ou  bilieuses  (synochus  bilieux  de  Galien, 
fièvre  gastrique  de  Baillou),  comprennent  l'embarras  gastrique,  le  choléra 
morbus,  la  fièvre  gastrique  continue,  la  fièvre  gastrique  des  patjs  chauds,  les 
fièvres  gastriques  rémittentes  et  intermittentes.  Pinel  semble  admettre,  sans 
cependant  rien  affirmer,  que  le  siège  principal  de  ces  maladies  est  dans  le  con- 
duit alimentaire,  surtout  dans  l'estomac  et  le  duodénum,  non  moins  que  dans 
les  organes  sécréteurs  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique. 

La  fièvre  adéno-méningée  [fièvres  dites  pituiteuses  ou  muqueuses)  com- 
prend la  fièvre  muqueuse  continue,  qui  peut  être  simple  ou  compliquée  (ver- 
mineuse,  inflammatoire  et  bilieuse),  la  fièvre  muqueuse  rémittente  [\\ém\ir\\.éB) , 
enfin  la  fièvre  muqueuse  intermittente.  Les  causes  des  fièvres  pituiteuses  ou 
muqueuses  sont,  d'après  Pinel,  excessivement  variées  :  sexe  féminin,  enfance, 
vieillesse,  tempérament  lymphatique,  etc.,  toutes  les  causes  de  débilitation, 
qu'elles  dépendent  de  fièvres,  du  séjour  dans  un  lieu  marécageux,  humide  ou 
froid,  de  la  disette  de  végétaux,  du  défaut  de  propreté,  de  la  privation  du  vin, 
de  l'abus  des  purgations  ou  du  coït.  Les  lésions  organiques  de  l'abdomen,  les 
vers  intestinaux,  l'arthritisme,  le  rhumatisme,  etc.,  déterminent  aussi  cette 
maladie  qui  peut  être  sporadique,  épidémique  ou  endémique. 

Etudiant  la  nature  de  ces  fièvres,  Pinel,  après  s'être  élevé  assez  vivement 
contre  les  Galénistes  et  en  particulier  Sennert,  qui  forment  sans  cesse  «  un 
alliage  impur  de  raisonnements  vides  et  d'explications  gratuites  sur  le  jeu  des 
humeurs  sans  se  fonder  ni  sur  l'observation,  ni  sur  des  recherches  anato- 
miques  «  et  qui  tiennent  ainsi  la  médecine  «  dans  un  état  d'enfance  » ,  rappelle 
les  observations  de  Rœderer  et  Wagler  sur  les  fièvres  dites  pituiteuses  ;  et  il 
arrive  à  la  conclusion  suivante  :  «  Quelque  induction  qu'on  tire  des  faits  parti- 
culiers que  je  viens  de  rapporter,  quelque  manière  de  raisonner  qu'on  adopte 
sur  l'action  des  mucosités  surabondantes  ou  viciées  contenues  dans  le  conduit 
alimentaire,  on  ne  peut  guère  méconnaître  une  affection  primitive,  dirigée  sur 
l'organe  secrétoire,  c'est-à-dire  une  irritation  de  la  membrane  muqueuse  qui 
revêt  les  premières  voies  et  qui,  par  une  sorte  de  correspondance  sympathique 
avec  les  autres  systèmes  de  l'économie  animale,  produit  cet  ordre  de  fièvres.  » 

La  fièvre  adynamique  [fièvres  dites  putrides  ou  adynamiques,  typhus)  com- 
prend : 

1°  la  fièvre  adynamique  continue.  Celle-ci  a  été  considérée  par  Stoll,  et  plus 
tard  Navières,  comme  pouvant  compliquer  la  fièvre  inflammatoire.  Pinel  fait 
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remarquer  qu'une  grande  confusion  résulte  de  ces  diverses  dénominations.  «  Le 
mot  inflammatoire  s'applique  presque  toujours,  eij  effet,  à  la  fièvre  qui  accom- 
pagne une  phlegmasie  quelconque  ;  or,  dans  ce  sens,  nul  doute  qu'on  n'observe 
très-souvent  la  lièvre  pulride  inflammatoire.  Mais  si  on  ne  veut  parler  que  de 
la  complication  des  deux  fièvres  primitives  ou  essentielles,  il  faudra  convenir 
avec  Selle  que  ce  qu'on  appelle  fièvre  continente  inflammatoire  ou  putride  con- 
tinente et  sans  rémission  est  très-rare.  »  La  complication  de  la  fièvre  adynamique 
avec  la  fièvre  dite  bilieuse  est  au  contraire  des  plus  fréquentes. 

2°  Le  typhus  décrit  par  Fracastor,  Sylvius  de  le  13oë  et  surtout  Hildebrand, 
est  divisé  par  Pinel  en  typhus  régulier  et  typhus  irrégulier,  caractérisé  par  de& 
phénomènes  inflammatoires,  des  phénomènes  gastriques,  des  phénomènes  ner- 
veux ou  des  phénomènes  putrides.  Le  typhus  régulier  est  assimilé  par  Pinel 
aux  fièvres  ataxiques  sporadiqucs  simples  et  bénignes.  Le  typhus  irrégulier 
prend  à  un  haut  degré  le  caractère  bilieux  ou  inflammatoire. 

La  fièvre  adynamique  peut  enfin  se  compliquer  de  fièvre  muqueuse  ;  c'est  là 
ce  qui  donne  naissance  à  la  fièvre  décrite  par  Rœderer  et  Wagler. 

3°  La  fièvre  adynamique  rémittente  et  4"  \?i  fièvre  adynamique  intermittente 
sont  les  deux  dernières  espèces  admises  par  Pinel.  Cette  dernière  espèce  est  sui- 
vant lui  très-rare. 

Les  fièvres  adynamiques  sont  dues  à  l'encombrement,  au  défaut  de  propreté, 
à  la  boisson  d'eau  corrompue,  à  l'action  des  effluves  marécageux.  Elles  sont 
sporadiques,  épidémiques  ou  endémiques.  Quant  à  leur  nature,  elle  semble  à 
Pinel  difficile  à  préciser.  Les  altérations  des  humeurs  ne  sont,  dit-il,  qu'appa- 
rentes et  subordonnées  à  l'état  des  forces  de  la  vie  ;  l'influence  des  affections 
morales,  l'absence  de  dissolution  putride  dans  le  sang  tiré  des  veines,  la 
prosti'ation  subite  des  forces  dès  l'invasion  de  la  maladie,  l'usage  heureux  des 
stimulants,  semblent  prouver  que  cette  doctrine  frivole  et  ténébreuse  d'une 
prétendue  putridité  du  sang  et  des  humeurs,  introduite  d'abord  par  Galien, 
repi'oduite  ensuite  sous  diverses  formes  par  les  Arabes,  ne  peut  que  donner 
la  connaissance  la  plus  complète  des  savantes  divagations  et  des  théories  les 
plus  insignifiantes  qu'on  puisse  se  permettre  en  médecine.  Pinel,  on  le  voit, 
n'est  pas  éloigné  de  se  ranger  à  l'opinion  de  Milman,  qui  croit  pouvoir  affirmer 
que  les  fibres  musculaires  sont  le  siège  des  maladies  dites  putrides.  Au  moins 
considère-t-il  la  prostration  des  forces  comme  le  symptôme  le  plus  essentiel  de 
ces  maladies. 

La  fièvre  ataxique  {fièvre  maligne ,  typhus ,  fièvre  nerveuse)  se  sub- 
divise en  : 

1»  Fièvre  ataxique  continue  simple  «  qui  tient  à  tant  de  causes  physiques  ou 
morales,  à  tant  d'excès  de  tout  genre,  à  des  circonstances  si  particulières  de  la 
constitution  individuelle  qu'elles  doivent  offrir  les  plus  grandes  variétés  » .  Elle 
comprend  : 

La  fièvre  cérébrale  ou  fièvre  ataxique  sporadique  analogue  à  l'apoplexie  des 
vieillards,  et  la  fièvre  lente  nerveuse. 

2°  Fièvre  ataxique  continue  compliquée  de  fièvre  ataxique  inflammatoire, 
bilieuse,  muqueuse,  adynamique  ;  la  fièvre  jaune  serait  ausi,  d'après  Pinel, 
une  des  formes  de  la  fièvre  ataxique  continue. 

3°  Fièvre  ataxique  rémittente  (subcontinue  maligne  de  Torti). 

4°  Fièvre   ataxique   intermittente  (quotidienne,   tierce  ou   double-tierce). 

Les  fièvres  ataxiques  sont  dues  à  une  croissance  trop  rapide,  à  l'hypochondrie. 
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la  mélancolie,  à  l'encombrement,  aux  miasmes  marécageux,  à  l'abus  des  liqueurs 
alcooliques,  aux  travaux  immodérés  de  l'esprit,  etc.  On  voit  par  cet  exposé  que 
les  causes  en  sont  peu  différentes  de  celles  des  autres  espèces  de  fièvres.  Elles 
peuvent  aussi  être  sporadiques,  épidémiques  ou  endémiques.  Elles  semblent  se 
réduire  à  des  lésions  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité,  quelquefois  en  excès, 
d'autres  fois  en  défaut.  Elles  paraissent  dues  à  un  trouble  des  fonctions  du 
système  nerveux  et  du  système  musculaire. 

La  fièvre  adéno-nerveuse  ou  peste  est  décrite  ensuite  par  Pinel  et  rangée  par 
lui  dans  la  classe  des  fièvres.  Il  la  considère  comme  due  à  l'action  d'effluves 
contagieux  dont  la  nature  intime  est  inconnue,  mais  dont  l'existence  doit  être 
admise  aussi  bien  que  celle  du  fluide  électrique  et  de  la  plupart  des  agents 
physiques. 

Après  avoir  ainsi  classé  et  étudié  les  six  ordres  de  fièvres  qu'il  admet,  Pinel, 
dans  un  appendice  à  son  premier  volume,  développe  quelques  considérations 
nouvelles  sur  les  caractères  distinctifs  des  différentes  espèces  de  fièvres,  sur  la 
nature  de  la  fièvre  hectique,  de  la  fièvre  puerpérale,  des  fièvres  intermittentes  et 
de  la  fièvre  dite  entéro-mésentérique. 

Nous  avons  cru  devoir  exposer  avec  quelques  détails  les  doctrines  pyrétolo- 
giques  de  Pinel  et  sa  classification  des  fièvres.  Au  commencement  de  ce  siècle, 
en  effet,  sa  pyrétologie  fut  vantée  et  adoptée  par  la  plupart  des  médecins.  Les 
services  incontestés  qu'il  rendit  à  la  science  en  réduisant  le  nombre  des  espèces 
fébriles,  et  en  rapportant  quelques-unes  d'entre  elles  à  des  lésions  anatomiques 
bien  définies,  furent  exaltés  d'abord  puis  niés  avec  passion  par  ses  contemporains 
et  ses  successeurs.  Broussais  en  particulier,  dans  la  plupart  de  ses  ouvrages, 
ne  lui  ménagea  pas  les  critiques.  Pinel,  dit-il,  s'abstient  de  décrire  la  fièvre  en 
général.  Les  six  groupes  de  fièvres  qu'il  établit  n'expriment  pas  six  entités  dif- 
férentes, mais  une  seule  irritation  qui  ne  diffère  que  par  le  degré,  lequel 
dépend  lui-même  de  la  constitution  individuelle  ou  de  la  nature  de  la  cause 
provocatrice.  Ces  entités  factices  ont  été  créées  par  des  procédés  différents.  Les 
unes  sont  basées  sur  une  irritation  locale  qui  est  désignée  comme  leur  siège 
et  qui  pourtant  ne  l'est  pas,  tandis  que  la  nature  des  autres  est  fondée  sur  la 
détermination  des  forces  ou  sur  l'irrégularité  des  symptômes.  On  voit  assez, 
conclut  Broussais,  qu'une  pareille  méthode  est  essentiellement  vicieuse. 

La  classification  des  fièvres,  telle  que  la  concevait  Pinel,  est,  en  effet,  assez 
incohérente.  Tantôt  il  caractérise  chacun  de  ses  ordres  de  fièvres  par  le  siège  de 
celles-ci  [fièvres  angioténiques ,  marquées  au  dehors  par  des  signes  d'irritation 
et  de  tension  des  vaisseaux  sanguins  ;  fièvres  me'ningo-gastriques  dont  le  siège 
primitif  paraît  correspondre  à  la  région  épigastrique  et  qui  consistent  en  une 
augmentation  d'irritabilité  dans  le  canal  alimentaire,  surtout  dans  l'estomac  et 
le  duodénum,  ainsi  que  dans  les  organes  sécréteurs  de  la  bile  et  du  suc  pancréa- 
tique ;  fièvres  adéno-méningées  dont  tous  les  symptômes  indiquent  une  irritation 
des  membranes  muqueuses  du  conduit  intestinal)  ;  tantôt  il  cherche  à  différen- 
cier les  fièvres  par  leurs  symptômes  les  plus  apparents  [fièvres  adynamiqiies 
caractérisées  par  des  signes  d'une  débilité  extrême  et  d'une  atonie  générale  des 
muscles)  ;  tantôt  par  l'irrégularité  de  leurs  phénomènes  {fièvres  ataxiques 
marquées  par  des  alternatives  d'excitation  et  d'affaissement  avec  des  anomalies 
nerveuses  des  plus  singulières)  ;  tantôt  enfin  par  des  lésions  spécifiques 
[fièvres  adéno-nerveuses  ou  fièvres  ataxiques  avec  des  affections  simultanées 
des  glandes). 
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Pinel,  en  effet,  est  plutôt  naturaliste  que  médecin.  Ce  qui  le  préoccupe, 
ce  n'est  pas  de  bien  reconnaître  une  maladie  et  d'en  chercher  le  remède,  c'est 
«  de  déterminer  son  vrai  caractère  et  le    rang  qu'elle  doit  occuper  dans  un 
tableau  nosologique  ».  Et  pour  y  arriver,  quelle  marche  suit-il?  II  recherche 
dans  les  nosologistes  qui  l'ont  précédé  un  certain  nombre  de  types  de  jfièvres. 
Il  emprunte  la  fièvre  angioténique   et  la  fièvre  ataxique  à  la  pyrétologie  de 
Selle  :  «  sa  tîèvre  méningo-gastrique,   dit  Broussais,  est  la  bilie.use  de  tous 
les  auteurs;  sa  muqueuse  est  due  à  Sarcone,  à  Rœderer   et  à  Wagler  ainsi 
qu'à  Selle,  qui  la  désigne  par  l'épithète  de  ghitineuse  et  qui  admet  une  série 
d'infirmités  caractérisées  par  la  saburre  pituiteuse.  L'adynamique  de  Pinel  vient 
de  Brown  qui  l'appelait  asthénique  :  la  différence  de  nom  n'est  pas  bien  consi- 
dérable. En  rapportant  à  cette  fièvre  ou  bien  à  son  ataxique,  ou  bien  enfin  à  la 
réunion  des  deux  sur  le  même  sujet  toutes  les  fièvres  nerveuses  des   auteurs, 
leurs  typhus,  les  fièvres  des  camps,  des  prisons,  des  hôpitaux,  des  vaisseaux, 
la  fièvre  jaune  ;  en  négligeant  toutes  les  nuances  tirées  des  causes  ,  des  circon- 
stances, de  la  durée  d'un  symptôme  prédominant,  tel   que  le  froid  des  extré- 
mités, une  diarrhée,  la  sueur,  l'anxiété,  etc.,  choses  auxquelles  il  faut  convenir 
que   d'autres  nosologistes  avaient  attaché  trop  d'importance,  M.  Pinel  a  sans 
doute  fait  une  réduction  fort  importante,   mais  il  en  avait  reçu  l'exemple  de 
Cullen  et  surtout  de  Brown.  »  Un  autre  i^eproche  peut  encore  être  adressé  à 
Pinel.  En  donnant  à  ses  espèces  fébriles    la    dénomination  d'essentielles,   il 
semble  indiquer  par  là  même  qu'elles  n'ont  pas  de  siège  anatomique  déterminé; 
en  localisant  quelques-unes  d'entre  elles  dans  le  système  vasculaire  ou  dans  le 
tube  digestif,  il  leur  enlève  ensuite  ce  caractère.   Enfin,  les  dénominations  de 
fièvre  ataxique  ou  de  fièvre  adynamique  impliquent  une  classification  qui  s'ap- 
puie non  plus  sur  des  considérations  tirées  du  siège  ou  de  la  nature  des  ma- 
ladies, mais  sur  leurs  symptômes,  et  qui  dès  lors  ne  s'accorde  plus  avec  la  clas- 
sification précédente.  La  nosographie  de  Pinel  repose  presque  exclusivement  sur 
les  manifestations  extérieures  des  maladies,  c'est-à-dire  sur  leurs  symptômes. 
Il  les  envisage,  comme  Linné,   Sauvages  et  Selle,   c'est-à-dire  en  créant  artifi- 
ciellement des  classes,  des  ordres  et    des  genres  ;  et   c'est  ainsi  qu'il   arrive  à 
cette  grave  erreur  de  fondre  l'histoire  des  fièvres  intermittentes  dans  celle  des 
fièvres  continues,  de  méconnaître  les  notions  tirées  du  type  fébrile,   de  rappro- 
cher la  fièvre  tierce  des  fièvres  gastriques,  la  fièvre  quotidienne  ou  quarte  des 
fièvres  muqueuses  continues  ou  rémittentes,  les  fièvres  intermittentes  perni- 
cieuses des  fièvres  ataxiques  continues,  etc.  Enfin  Pinel   ne  classe  pas  parmi 
les  espèces  qu'il  admet  les  fièvres  éruptives  qu'il  semble  considérer  comme  de 
simples  phlegmasies  cutanées  avec  fièvre  symplomatique,  et    l'on  aurait  beau- 
coup de  peine  à  retrouver  dans  ses  descriptions  les  traits  véritables  de  la  fièvre 
typhoïde.  On  reconnaît,  il  est  vrai,  parmi   ses  différentes  espèces  de  fièvres, 
plusieurs  des  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  on  n'en  trouve  aucune  des- 
cription synthétique.  Pinel  méritait  donc  d'être  cité  immédiatement  après  les 
nosographes,  c'est-à-dire  après  les  médecins  naturalistes   qui  ne  se  préoccu- 
paient que  de  classer  les  maladies,  et,  dans  ce  but,  négligeaient  comme  choses 
secondaires  la  médecine  pratique  et  surtout  la  thérapeutique  :  «  Je  ne  suppose 
pas,  disait  très-sincèrement  Pinel,  qu'on  ait  assez  peu  de  lumières  pour  croire 
qu'on  pourrait,  à  l'aide  de  quelque  médicament,  suspendre  le  cours  d'une  ma- 
ladie aiguë  ou  chronique.  » 

Cependant,  malgré  toutes  ces  erreurs,  la  classification  de  Pinel,  quand  on  vient 
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à  la  comparer  à  celles  qui  l'ont  précédée,  sauf  peut-être  à  celle  de  GuUen,  con- 
stitue un  véritable  progrès.  Avant  Cullen  et  Pinel,  nous  pensons  l'avoir  prouvé 
en  citant  de  nombreuses  classifications,  tout  était  confus;  et  l'on  s'explique  aisé- 
ment les  causes  de  cette  confusion.  Privés  des  notions  anatomo-pathologiques,  les 
premiers  médecins  s'étaient  contentés  d'observer  les  symptômes  que  présentaient 
les  fièvres  qu'ils  étaient  appelés  à  constater.  Pour  en  expliquer  la  genèse,  ils 
invoquaient  tantôt  la  prédominance  de  certaines  humeurs,  tantôt  leur  efferves- 
cence, tantôt  enfin  les  manifestations  visibles  de  la  force  vitale  ou  les  réactions 
du  système  nerveux.  Ils  ne  pouvaient  ainsi  arriver  à  une  classification  étiolo- 
gique,  puisque  la  cause  des  fièvres  restait  inconnue  ou  subordonnée  à  des  in- 
spirations doctrinales  toujours  hypothétiques,  souvent  en  contradiction  avec  les 
faits.  Dès  lois,  le  syraptomatisme  devait  conduire  à  une  multiplication  infinie 
du  nombre  des  espèces  fébriles.  On  essaya  bien  de  rapprocher  les  faits  d'après 
leur  ressemblance,  et  d'établir,  à  l'aide  de  considérations  tirées  du  type  des 
fièvres,  de  leur  cause  présumée  et  de  quelques  accidents  considérés  comme  pré- 
dominants, un  certain  nombre  d'espèces  distinctes  et  bien  définies.  Toujours  on 
arriva  à  désigner  par  une  épithète  spéciale,  à  considérer  comme  une  maladie 
distincte  certaines  complications,  certains  symptômes  isolés,  souvent  les  circon- 
stances les  plus  insignifiantes.  Le  mot  de  fièvre,  dit  M.  Bouillaud,  était  devenu 
tellement  banal  qu'il  n'était  presque  plus  aucune  maladie  à  laquelle  on  ne 
l'appliquât.  «  Le  rhumatisme,  la  pleurésie,  le  catarrhe,  la  péripneumonie  à  l'état 
aigu,  portaient  le  nom  de  fièvre  rhumatismale,  fièvre  pleurétique,  fièvre  catar- 
rale,  fièvre  péripneumonique.  On  faisait  une  espèce  particulière  de  la  fièvre 
qu'entraînent  souvent  les  blessures  sous  la  dénomination  de  fièvre  traumatique. 
La  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  étaient  désignéfes  sous  le  nom  de  fièvre 
varioleuse,  fièvre  rubéoleuse,  fièvre  scarlatineuse.  Une  femme  à  la  suite  de 
couches  était-elle  frappée  de  péritonite,  de  phlébite  utérine,  de  métrite,  avec 
réaction  fébrile,  on  ne  voyait  là  qu'une  nouvelle  espèce  de  fièvres  essentielles 
que  l'on  décorait  du  nom  de  fièvre  puerpérale.  Il  y  avait  une  fièvre  urineuse, 
une  fièvre  de  lait,  une  fièvre  rouge,  une  fièvre  jaune,  une  fièvre  typhoïde,  des 
fièvres  pestilentielles,  des  fièvres  graves,  des  fièvres  bilieuses,  saburrales,  mu- 
queuses, pituiteuses,  des  fièvres  nerveuses,  malignes,  ataxiques,  des  fièvres 
membrales,  ventrales,  pectorales,  cérébrales,  des  fièvres  lentes,  une  fièvre  des 
camps,  des  prisons,  une  fièvre  d'Amérique,  des  Antilles,  etc.  » 

Il  est  inutile  d'insister  pour  montrer  ce  que  ces  dénominations  avaient  d'ar- 
bitraire. Cependant,  parmi  les  classifications  admises,  il  en  était  un  certain 
nombre  qui  méritaient  de  subsister,  car  elles  reposaient  sur  une  observation 
rigoureuse  de  la  nature.  Ainsi  la  division  des  fièvres  d'après  leurs  types  en  con- 
tinues, rémittentes  et  intermittentes.  Nous  verrons  cependant,  quand  nous 
essayerons  de  classer  les  espèces  de  fièvres  encore  admises  de  nos  jours,  que  le 
type  fébrile  ne  peut  lui-même  servir  de  fondement  à  une  classification  vraiment 
scientifique  et  que,  parmi  les  fièvres  d'intoxication  tellurique  par  exemple,  les 
pseudo-continues  et  les  rémittentes  ne  diffèrent  pas  essentiellement  des  inter- 
mittentes. Aussi  n'avons-nous  pas  pensé  devoir  multiplier  les  citations,  et  pour 
ne  pas  dépasser  les  limites  de  cet  article  n'avons-nous  parlé  que  des  médecins 
dont  les  classifications  sont  surtout  caractéristiques  au  point  de  vue  doctrinal. 
Nous  n'avons  donc  cité  ni  Torti,  ni  Pringle,  ni  Lind,  ni  Fordyce  dont  cependant 
on  possède  sur  les  fièvres  intermittentes,  sur  les  fièvres  typhiques,  sur  la  fièvre 
simple  et  les  fièvres  continues  des  travaux  qui  indiquent  un  grand  talent  d'obser- 
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vation  et  sont  précieux  en  enseignements  pratiques.  Nous  n'avons  point  parlé 
des  recherches  de  de  Haen  sur  les  fièvres  malignes  et  la  fièvre  nerveuse  ;  ni  des 
œuvres  de  Stoll  qui  divisait  les  fièvres  en  stationnaires  (régnant  pendant  un 
certain  nombre  d'années),  anraielles  et  saisonnières,  en  fièvres  inflammatoires, 
fièvres  bilieuses,  fièvres  intermittentes,  fièvres  épidémiques  intercurrentes 
(parmi  lesquelles  la  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine),  fièvres  nouvelles  incon- 
nues, fièvres  sporadiques,  fièvres  de  lait,  fièvres  puerpérales,  fièvres  hec- 
tiques. Enfin  nous  n'avons  pas  cru  devoir  parler  des  classifications  admises  par 
les  médecins  de  l'école  de  Montpellier  qui  n'ont  point,  à  l'exemple  de  Sauvages, 
multiplié  à  l'infini  le  nombre  des  espèces  fébriles.  Surtout  préoccupés  d'expliquer 
la  vie  par  l'intermédiaire  d'une  force  distincte  isolée  ou  d'un  être  à  peu  près 
indépendant  ayant  domination  sur  tout  le  corps  et  qu'ils  désignaient  sous  le 
nom  de  principe  vital;  considérant  les  maladies  comme  des  êtres  de  même 
ordre  que  la  vie,  dépendant  du  même  principe,  assujettis  aux  mêmes  lois,  ils 
regardaient  la  fièvre  comme  une  affection  générale  qui  intéresse  tous  les  organes, 
toutes  les  fonctions,  toutes  les  facultés  du  corps  vivant,  et  soutenaient  que,  à 
raison  des  rapports  intimes  qui  existent  entre  les  fièvres  et  d'autres  affections 
maladives,  on  ne  pouvait  les  considérer  eomme  formant  une  classe  naturelle  de 
maladies.  Malgré  les  analogies  qu'elles  ont  entre  elles  et  qui  suffisent  pour 
établir  les  caractères  d'une  classe  dans  une  méthode  artificielle,  ces  analogies, 
disaient-ils,  sont  moins  réelles,  moins  essentielles  que  celles  qui  rapprochent 
certains  genres  de  fièvres  de  quelques  maladies  des  autres  classes.  La  fièvre 
inflammatoire,  par  exemple,  n'a-t-elle  pas  de  plus  grands  rapports  de  ressem- 
blance avec  les  inflammations  qu'elle  ne  peut  en  avoir  avec  les  fièvres  muqueuses, 
les  fièvres  putrides,  etc.  ?  Que  l'on  compare  ces  dernières  au  scorbut,  les  fièvres 
muqueuses  aux  maladies  du  système  lymphatique  et  l'on  conviendra  qu'en  for- 
mant une  classe  de  fièvres  on  sépare  des  maladies  qui  paraissent  avoir,  d'après 
la  nature  de  leurs  causes,  des  analogies  importantes,  tandis  que  l'on  en  réunit 
dont  la  nature  et  les  causes  paraissent  très-différentes.  Cette  doctrine  qui, 
nous  devons  le  reconnaître,  repose  sur  des  considérations  assez  justes,  bien 
que  ses  conséquences  aient  été  singulièrement  exagérées,  est  exposée  tout 
au  long  dans  l'introduction  du  traité  des  fièvres  de  Grimaud.  Elle  est  d'ail- 
leurs conforme  aux  principes  que  Barthez  avait  cherché  à  faire  prévaloir  en  s'ef- 
forçant  de  fonder  la  doctrine  des  éléments  morbides.  Prendre  comme  types  les 
nosographies  des  anciens,  qui  ont  le  mieux  décrit  les  maladies,  les  comparer 
entre  elles,  former  ainsi  une  série  de  groupes  naturels  puis  les  subdiviser  lors- 
qu'ils présentent  les  caractères  de  plusieurs  groupes  distincts  et  arriver  ainsi 
peu  à  peu  à  constituer  des  modes  morbides  spécialisés  par  leurs  causes,  leurs 
symptômes,  leiu'  marche,  leur  type,  leurs  terminaisons,  leurs  indications  thé- 
rapeutiques, leurs  lésions  anatomiques,  telle  était  l'ambition  de  Barthez.  Les 
éléments  morbides  ainsi  déterminés  devaient  constituer  par  leur  association  des 
cadres  assez  larges  pour  y  distribuer  toutes  les  maladies.  Ils  étaient  moins  nom- 
breux que  les  maladies,  mais  en  les  combinant  les  uns  aux  autres  on  espérait 
arriver  à  constituer  la  pathologie  tout  entière.  Nous  n'avons  pas  à  discuter  ici 
cette  doctrine  (iioî/.Elémemts  morbibes).  Qu'il  nous  suffise  de  faire  remarquer 
que  Barthez  qui,  c'est  Lordat  lui-même  qui  l'affirme,  dédaignait  de  recueillir  des 
observations  cliniques  et  confiait  à  un  démonstrateur  royal  le  soin  de  pratiquer 
les  autopsies,  n'a  pu  faire  faire  à  la  pyrétologie  de  bien  réels  progrès.  Nous 
nous  contenterons  donc  de  citer  ici  la  classification  des  fièvres  de  Grimaud,  dont 
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le  traité  des  fièvres  a  été  écrit  suivant  les  préceptes  et  d'après  les  principes  de 
l'école  de  Montpellier. 

Grimaud  étudie  d'abord  les  fièvres  purement  éphémères,  c'est-à-dire  les 
fièvres  simples  qui  sont  dépouillées  de  toute  altération,  soit  dans  les  humeurs, 
soit  dans  la  substance  des  organes.  Il  passe  ensuite  aux  fièvres  inflammatoires, 
c'est-à-dire  à  celles  «  qui  supposent,  soit  dans  les  humeurs,  soit  dans  la  substance 
même  des  organes,  cette  disposition  indélerminée  qu'on  appelle  phlogistique  et 
que  nous  nous  sommes  borné  à  étudier  dans  ses  effets  comme  toutes  les  autres 
modifications  de  la  vie.  »  En  troisième  lieu,  il  traite  de  la  constitution  bilieuse, 
et  il  la  considère  sous  trois  aspects  :  dans  l'estomac,  les  intestins  ou  les  parties 
voisines,  ce  qui  constitue  la  classe  nombreuse  des  fièvres  gastriques  ou  mésenté- 
rïques  bilieuses ;imh  dans  la  masse  des  humeurs,  ce  qui  constitue  la  fièvre  bilieuse 
ou  ardente  ;  enfin  il  la  considère  comme  exerçant  profondément  son  action  sur 
la  substance  de  quelque  organe  déterminé  (exemple  :  fièvre  pleurétique  bilieuse 
essentielle).  En  quatrième  lieu,  il  traite  de  la  constitution  catarrhale  ou  i)itui- 
teuse  qu'il  considère  aussi  dans  les  parties  voisines  du  bas-ventre,  dans  la  masse 
générale  des  humeurs,  et  enfin  dans  quelques  organes  particuliers,  ce  qui  consti- 
tue les  fièvres  mésentériques  pituiteuses,  les  fièvres  catarrhales  générales,  et  les 
fièvres  catarrhales  locales  (exemple  :  péripneumonie).  Les  fièvres  intermittentes 
ne  diffèrent  des  autres  que  parce  que  le  génie  nerveux  s'y  montre  à  un  degré 
plus  marqué  que  dans  les  fièvres  continues.  C'est  pourquoi  il  les  range  après 
les  continues.  Les  fièvres  malignes  sont  étudiées  avec  un  grand  soin.  Le 
traité  des  fièvres  de  Grimaud  devait  se  terminer  par  l'étude  des  fièvres  rémit- 
tentes qui,  d'après  l'auteur,  sont  les  plus  compliquées  et  résultent  de  l'union 
et  du  mélange  des  intermittentes  et  des  continues.  La  mort  a  empêché  Gri- 
maud de  terminer  son  œuvre  ;  mais  le  tableau  qui  termine  son  livre  montre 
bien  l'ordre  dans  le  quel  il  étudie  les  maladies  fébriles  et  leurs  innombrables 
subdivisions. 

Les  divisions  que  nous  avons  citées  prouvent  que  tantôt  la  prédominance  de 
certains  symptômes  considérés  comme  pathognomoniqucs  (excitation  ou  ataxie, 
prostration  ou  adynamie)  ou  bien  l'apparition  de  quelques  phénomènes  semblant 
indiquer  une  irritation  sécrétoire  (fièvres  bilieuses,  pituiteuses,  muqueuses,  etc.), 
ou  bien  enfin  l'état  d'érélhisme  du  système  vasculaire  (fièvres  inflammatoires) , 
contribuaient  à  former  les  espèces  et  les  variétés  de  fièvres  en  même  temps  que 
les  notions  tirées  du  type  fébrile  servaient  de  ha.se  à  la  classification  des  ordres 
de  fièvres.  Cette  classification  persista,  bien  que  l'on  se  contentât  parfois  de 
subdiviser  les  fièvres  en  bénignes  et  en  malignes,  en  aiguës  ou  en  lentes,  etc. 
jusqu'au  jour  où  la  plus  grande  confusion  fut  le  résultat  de  la  multiplicité 
extrême  des  variétés  admises.  C'est  alors  que  l'on  s'efforça,  par  une  analyse 
symptomatique  plus  attentive  et  plus  rigoureuse  ou  par  des  procédés  de  classi- 
fication plus  précis,  d'arriver  à  sim[)lifier  la  classification  des  fièvres.  Lorsque  la 
pyrétologie  se  fut  enrichie  des  observations  de  Bâillon  et  Baglivi,  qui  étudièrent 
avec  tant  de  soin  les  fièvres  de  Paris  et  de  Rome  ;  de  Chirac,  qui  décrivit  les 
fièvres  épidémiques  de  Rochefort;  de  Pringle,  qui  fit  connaître  celles  de  la 
Hollande,  de  l'Allemagne  et  de  l'Ecosse  ;  lorsque,  nous  le  verrons  dans  un  instant, 
les  recherches  anatomo-pathologiques  eurent  fourni  une  base  plus  solide  à 
quelques-unes  des  classifications,  les  nosologistes,  et  en  particulier  Sauvages  et 
Selle,  s'efforcèrent,  sans  y  parvenir,  de  classer  les  fièvres  ainsi  mieux  connues  et 
mieux  décrites.  Nous  avons  vu  la  part  qui  revient  à  Cullen,  dont  les  idées  doctri- 
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nales  se  rapprochent  de  celles  qu'avait  émises  Hailer,  et  surtout  à  Pinel  dans 
cette  œuvre  méritoire. 

Mais  il  nous  faut  montrer  maintenant  comment  les  progrès  accomplis  par  les 
recherches  anatomo-pathologiques,  donnant  à  la  systématisation  des  fièvres  une 
base  plus  solide  en  éliminant  de  la  classe  des  fièvres  dites  essentielles  toutes 
les  fièvres  symptomatiques  d'affections  locales,  contribua  mieux  encore  à  simpli- 
fier les  classifications  des  fièvres.  Ce  n'est  pas  que  l'on  ne  puisse  rechercher, 
jusque  dans  l'antiquité,  l'origine  de  ce  mouvement  qui  s'accentua  surtout  vers 
le  commencement  de  ce  siècle.  A  toutes  les  époques,  au  moment  môme  où  les 
idées  doctrinales  étaient  les  plus  divergentes,  cette  même  idée  se  taisait  jour. 
Les  fièvres  étaient  presque  toujours  divisées  en  deux  grandes  classes  :  les  fièvres 
générales  ou  essentielles  étaient  séparées  des  fièvres  symptomatiques  de  phleg- 
masies  locales.  A  toutes  les  époques  aussi,  on  vit  des  médecins  s'efforcer  de 
localiser  quelques  fièvres,  parfois  même  presque  toutes  les  fièvres  admises.  Il 
n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  ces  tentatives  avant  de  montrer  Broussais 
cherchant,  au  contraire,  à  supprimer  les  fièvres  en  considérant  toutes  les  mala- 
dies fébriles  comme  des  inflammations  localisées. 

2°  Les  pyrexies  et  les  phlegmasies.  Depuis  l'antiquité  jusqu'à  Broussais. 
Nous  venons  de  montrer  que  jusqu'à  l'époque  où  Pinel  s'efforça  de  simplifier 
la  classification  des  fièvres,  la  tradition  médicale  avait  essayé  d'établir  entre  les 
pyrexies  et  les  phlegmasies  des  distinctions  fondamentales.  D'abord  ces  distinc- 
tions n'avaient  été  dictées  que  par  l'instinct  théorique.  Les  lésions  locales  res- 
taient inconnues,  et  lorsque  Galien  séparait  les  pyrexies  des  phlegmasies,  il  l'ai- 
sonnait  surtout  par  intuition.  11  nous  faut  cependant,  avant  d'arriver  à  l'époque 
où  Broussais  chercha  à  identifier  de  nouveau  les  fièvres  aux  inflammations,  rap- 
peler en  quelques  mots  les  idées  anciennes  à  ce  sujet. 

Déjà  Érasistrate,  dans  son  troisième  livre  qui  traite  des  phlegmasies  produites 
par  la  pléthore,  avait  rapproché  les  fièvres  des  inflammations.  11  avait  même  sou- 
tenu, Celse  le  lui  reproche  vivement,  qu'il  ne  pouvait  exister  de  fièvre  sans  in- 
flammation. La  théorie  qu'il  donnait  du  mouvement  fébrile  expliquait  bien  ses 
idées  à  cet  égard.  Érasistrate,  en  effet,  regardait  la  fièvre  comme  due  à  la  colli- 
sion du  sang  contre  l'air  qui  vient  du  cœur,  et  il  supposait  que  l'inflammation 
succédait  à  la  fièvre  dès  l'instant  où  le  sang,  chassé  plus  énergiquement,  s'enga- 
geait dans  les  artères. 

Hippocrate  lui-même,  nous  l'avons  déjà  vu,  bien  qu'il  ne  s'expi"ime  pas  très- 
nettement  sur  ce  sujet,  n'ignore  pas  les  relations  qui  unissent  les  inflammations 
à  la  fièvre  :  «  La  fièvre,  dit-il,  s'associe  à  toutes  les  affections  et  surtout  à  la 
phlegmasie;  quand  on  se  fait  une  blessure  aux  pieds  en  se  heurtant,  il  se  déve- 
loppe une  tumeur  à  l'aine  par  suite  de  l'inflammation  et  la  fièvre  s'allume  aus- 
sitôt. »  Quanta  Celse,  il  distingue  absolument  l'inflammation  de  la  fièvre. 

Nous  avons  exposé  les  idées  de  Galien  sur  l'origine  et  la  cause  des  fièvres,  ou 
les  différents  types  qu'elles  peuvent  présenter.  Galien  insiste  à  plusieure  reprises 
pour  bien  établir  la  différence  qui  existe  entre  la  fièvre  et  l'inflammation  :  «  Ce 
que  les  anciens  nommaient  les  fièvres,  dit-il,  c'étaient  les  maladies  qui  ne 
dépendent  ni  d'un  phlegmon,  ni  d'un  abcès,  ni  d'une  douleur,  ni  d'un  érysi- 
pèle,  ni  en  un  mot  d'aucune  affection  particulièrement  localisée  en  quelque 
organe.  Quant  aux  malades  qui  avaient  la  fièvre  pour  un  point  pléurétique,  pour 
une  inflammation  du  poumon  ou  de  quelque  autre  partie,  ce  n'étaient  plus  là  des 
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fiévreux  proprement  dits  :  leur  maladie  ne  se  nommait  pas  lièvre,  mais  pleuré- 
sie, péripneumonie,  hépatite,  splénite,  etc.  »  En  un  autre  passage,  Galien 
exprime  plus  nettement  encore  cette  même  idée  :  «  Parmi  les  lièvres,  dit-il,  les 
unes  dérivent  des  phlegmasies  et  ne  sont  que  comme  des  symptômes  tenant  aux 
parties  enflammées....  Celles  qui  proviennent  des  humeurs  sont  appelées  fièvres  et 
elles  sont  non  pas  des  symptômes,  mais  des  maladies.  « 

Les  médecins  arabes  et  surtout  Avicenne  qui,  comme  nous  l'avons  vu  plus 
haut,  n'ont  fait  que  reproduire  les  idées  défendues  par  Galien,  distinguaient 
aussi  les  fièvres  des  inflammations.  Parmi  les  fièvres  il  en  est,  dit  Avicenne,  qui 
sont  un  accident,  d'autres  qui  sont  de  vraies  maladies.  Dans  la  fièvre  putride,  par 
exemple,  rien  ne  se  trouve  entre  la  putridité,  cause  de  la  maladie  ,  et  la  lièvre 
elle-même.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  le  dépôt  ou  le  mal  local  est  la  cause 
de  la  maladie  et  la  fièvre  est  l'accident. 

Plus  tard,  et  durant  tout  le  moyen  âge,  on  voit  aussi  presque  tous  les  méde- 
cins admettre  cette  division  primordiale.  Van  Helmont  et  Fernel  avaient  même 
été  jusqu'à  soutenir  que  les  fièvres  intermittentes  pouvaient  être  dues  à  une 
maladie  dont  le  siège  se  trouverait  entre  l'estomac  et  le  duodénum. 

L'un  des  disciples  de  Fernel,  Augénias,  est  l'un  de  ceux  qui,  parmi  les  méde- 
cins du  seizième  siècle,  établit  le  plus  nettement  les  rapports  qui  lui  semblent 
devoir  exister  entre  la  fièvre  et  l'inflammation.  Augénias  admet  bien,  il  est  vrai, 
comme  l'avait  soutenu  Galien,  que  la  fermentation  putride  des  humeurs  est  la 
cause  principale  de  toutes  les  fièvres.  Ce  qui  semble  le  prouver,  c'est  qu'il  les 
divise  en  fièvres  putrides,  pituiteuses,  atrabilaires  et  sanguines,  et  qu'il  consi- 
dère les  fièvres  périodiques  comme  étant  ducs  à  l'irruption  des  humeurs  dans 
les  veines  qui  d'ordinaire  ne  renferment  que  du  sang.  Mais  Augénias  considère 
cette  altération  putride  des  humeurs,  non  comme  primitive,  mais  comme  due  à 
une  lésion  des  solides.  Les  fièvres  lui  semblent  dès  lors  devoir  être  considérées 
comme  symptomatiques  d'une  maladie  générale  due  à  l'altération  des  organes  et 
dont  la  suractivité  cardiaque  est  l'expression.  Cependant  Augénias,  après  avoir 
ainsi  déclaré  que  les  fièvres  putrides  sont  le  résultat  d'une  altération  primitive 
des  solides  de  l'économie,  et  que  les  fièvres  intermittentes  peuvent  provenir  ou 
des  organes  internes  sensibles,  et  principalement  des  premières  voies,  ou  bien  de 
la  surface  extérieure  du  corps  et  de  la  force  expulsive  des  veines,  admet  que  l'al- 
tération des  esprits  et  des  fluides  peut  à  elle  seule  donner  naissance,  soit  à  la 
fièvre  quotidienne,  soit  à  la  fièvre  hectique.  On  voit  donc  percer  sous  ces  théories 
prématurées,  cette  division  naturelle  des  fièvres  en  fièvres  symptomatiques  et 
fièvres  essentielles  qui  a  préoccupé  tous  ses  prédécesseurs  et  qui  suscitera  parmi 
ses  successeurs  de  si  nombreuses  controverses. 

Baillou  distinguait  les  fièvres  en  gasti^ques  et  veineuses,  les  premières  com- 
prenant toutes  celles  dont  la  cause  matérielle  lui  paraissait  placée  dans  les  pre- 
mières voies,  et  les  secondes  celles  dont  la  cause  affectait  toute  la  masse  du  sang. 
Bien  qu'une  semblable  classification  soit  tout  à  fait  hypothétique,  elle  mérite 
d'être  signalée  pour  bien  faire  voir  combien  était  impérieuse  dès  le  moyen  âge 
cette  tendance  à  la  localisation  des  maladies  fébriles. 

F.  Hoffmann  avait  constaté,  dans  le  cours  des  fièvres  dites  malignes,  des 
congestions  inflammatoires  diverses,  et  particulièrement  des  lésions  de  l'encé- 
phale, de  l'estomac  ou  des  intestins.  Mais  il  n'en  avait  pas  osé  conclure  que  les 
fièvres  graves  pouvaient  être  attribuées  à  ces  diverses  lésions.  Il  Jait,  au  con- 
traire, remarquer  avec  beaucoup  d'à-propos  et  de  sagacité,  que  ces  lésions  con- 
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gestives  ou  inflammatoires  sont  consécutives,  et  ii  les  attribue  à  un  spasme 
vasculaire  périphérique  qui  chasse  le  sang  vers  les  parties  centrales  et  provo- 
que ainsi  la  congestion  des  viscères.  Contrairement  à  cette  assertion,  Chirac, 
qui  fut  à  la  fois  anatomo-pathologiste  et  clinicien  expérimenté,  après  avoir  aussi 
reconnu  à  l'autopsie  des  malades  atteints  de  fièvres  malignes,  la  congestion  du 
cerveau  qui  presque  toujours  est  «  i^ouge,  gorgé  de  sang,  enflammé  »,  n'hésite 
pas  à  en  conclure  que  le  cerveau  est  toujours  enflammé  dans  ces  maladies.  Il 
affirme  même  que  les  fièvres  malignes  ne  sont  que  le  résultat  de  l'inflammation 
du  cerveau  et  de  ses  membranes.  On  voit  que  Chirac  s'efforce  de  localiser  toutes 
les  fièvres. 

Willis,  au  contraire,  considère  la  maladie  générale  comme  toujours  prédomi- 
nante. Nulle  fièvre  putride  n'est  suivant  lui  symptomatique  d'une  maladie  lo- 
cale. Quand  on  observe,  dans  le  cours  d'une  fièvre,  une  angine  ou  une  pneumo- 
nie, ou  toute  autre  affection  locale,  ces  lésions  ne  sont  pas  la  cause,  elles  ne 
sont  ([ue  l'effet  de  la  maladie  générale  primitive.  Elles  en  sont  les  produits,  de 
même  que  l'exanthème  rubéolique  ou  les  pustules  de  la  variole  sont  les  résul- 
tats de  la  fièvre  maligne  ou  pestilentielle  qui  donne  naissance  à  ces  maladies. 
Dans  les  fièvres  éruptives,  le  sang  fébrile  se  tournant  vers  la  peau,  y  produit  des 
pustules  ou  des  inflammations;  dans  les  fièvi-es  continues,  le  miasme  poussé 
vers  les  intestins  ouvre  les  embouchures  des  artères  et  .y  produit  de  petits 
ulcères  et  des  exsudations. 

Borsieri  émet  une  opinion  à  peu  près  analogue  :  «  C'est  mal  diviser  les  fiè- 
vres, dit-il,  que  de  les  distinguer  en  ophthalmiques,  angineuses,  phrénétiques, 
péripneumoniques,  pleurétiques,  arthritiques,  de  les  faire  provenir  enfin  de 
l'inflammation  de  chaque  partie.  La  maladie  primitive  dans  ces  cas  n'est  pas  la 
fièvi'e,  mais  l'inflammation  ;  c'est  donc  un  tort  de  ranger  pai-mi  les  fièvres  tou- 
tes ces  maladies  particulières.  Les  anciens  médecins  avaient  déjà  compris  ces 
vérités,  lorsqu'ils  avaient  donné  à  ces  affections  les  noms  d'ophthalmies,  d'an- 
gines, de  pleurésies,  de  péripneumonies  et  d'arthrites;  s'il  a  plu  à  Sydenham 
d'appeler  certaines  fièvres  pleurétiques,  péripneumoniques,  dysentériques,  c'est 
qu'il  donnait  à  ces  termes  une  signification  autre  que  celle  qui  est  généralement 
adoptée.  »  On  ne  saurait  exprimer  plus  nettement  l'erreur  de  certaines  classifica- 
tions, et  la  nécessité  de  séparer  les  phlegmasies  des  fièvres. 

Baglivi  attribuait  certaines  fièvres  à  des  inflammations  gastro-intestinales. 
Spiegel  ayant  soutenu  que  l'hémitritée  paraissait  déterminée  par  un  érysipèle  du 
petit  intestin,  Baglivi  avec  Dodonœus  semble  croire  que  dans  cette  fièvre  c'est 
l'estomac  qui  est  malade,  et  il  rapporte  à  une  inflammation  stomacale  la 
cause  des  fièvres  lipyrienne  et  ardente,  et  à  des  inflammations  viscérales  les 
fièvres  assode,  élode,  épiaie,  tritéophye  et  typhode,  et  surtout  les  fièvres  mali- 
gnes :  Quœ  nohis  videntur  malignœ,  dit-il,  a  vtscenim  jMegmone  aut  enjsi- 
pelaiode  fiant,  id  est  a  causa  évidente  el  manifesta;  unde  ergo  ista  malignitas  ? 

Huxham  est  aussi  l'un  de  ceux  qui,  dans  l'étude  des  fièvres,  attribuent  une 
grande  part  à  l'inflammation.  Stoll,  qui  cependant  était  un  observateur  si  con- 
sciencieux et  un  praticien  si  expéiimenté,  exagère  aussi  l'influence  des  fièvres 
inflammatoires  sur  la  genèse  du  processus  fébrile.  A  l'exemple  de  Boerhaave,  il 
confond  les  phlegmasies  avec  les  pyrexies,  et  sa  fièvre  inflammatoire  comprend 
presque  toutes  les  maladies  locales  :  la  pneumonie,  qu'il  désigne  sous  le  nom 
de  fièvre  pneumonique,  la  pleurésie,  les  maladies  de  l'encéphale,  etc. 

De  même  Quarin,  bien  qu'il  ne  s'appuie  nullement  sur  des  recherches  ana- 
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tomo-pathologiques,  mais  bien  sur  des  considérations  tirées  du  caractère  du 
pouls  fébrile,  dit,  comme  Van  Swieten,  que  «  la  fièvre  est  une  accélération  du 
pouls  avec  lésion  des  fonctions  »,  et  semble  ainsi  protester  contre  le  dogme  de 
l'essentialité  des  fièvres. 

Prost  qui  déclare  avoir  ouvert  plus  de  deux  cents  personnes  mortes  dans  le 
■cours  d'une  fièvre  ataxique,  et  avoir  constamment  observé  l'inflammation  de  la 
membrane  muqueuse  gastro-intestinale  très-vive,  après  des  symptômes  violents, 
faible  dans  les  tempéraments  délicats,  a  certainement  chercbé  à  localiser  dans 
l'intestin  la  plupart  des  fièvres  dites  essentielles.  Le  passage  suivant  semble  le 
prouver  :  «  Les  fièvres  muqueuses,  gastriques,  ataxiques,  adynamiques,  dit-il, 
■ont  leur  siège  dans  la  membrane  muqueuse  des  intestins;  elles  résultent  des  ul- 
cérations diverses  de  cette  membrane,  des  moyens  qui  les  produisent  et  qui  les 
entretiennent,  »  On  peut  même  trouver  dans  le  livre  de  Prost  le  germe  de  la 
plupart  des  idées  discutées  plus  tard  sur  ce  sujet.  C'est  ainsi  que  Prost  place 
le  siège  de  la  fièvre  inflammatoire,  tantôt  dans  les  artères  ou  «  le  système  à 
sang  rouge,  »  tantôt  «  dans  le  tissu  cellulaire,  les  membranes  séreuses,  dans 
les  membres  et  dans  les  viscères  pectoraux.  »  La  fièvre  bilieuse  est  due  à  un 
état  de  plétbore  dans  les  organes  abdominaux,  à  l'augmentation  des  fonctions 
du  foie,  l'élimination  d'une  plus  forte  proportion  de  bile,  etc.  Le  svstème  arté- 
riel est  développé,  mais  moins  que  dans  la  plilogose;  dès  «  que  ce  développement 
s'accroît  et  que  l'inflammation  a  lieu,  les  symptômes  ataxiques  d'abord,  puis  les 
symptômes  ataxo-adynamiques  se  manifestent —  Les  symptômes  ataxiques  sont 
l'effet  de  la  plilogose  intestinale,  les  symptômes  adynamiques  sont  relatifs  à  la 
terminaison  de  l'inflammation  de  la  tunique  muqueuse  des  intestins  par  gan- 
grène et  à  l'éloignement  plus  ou  moins  rapide  du  sang  des  vaisseaux  dans 
lesquels  il  abondait  d'abord.  » 

Les  organes  abdominaux  et  surtout  les  intestins  sont  le  siège  des  altérations 
qui  donnent  lieu  à  la  fièvre  adéno-méningée.  Dans  les  fièvres  ataxiques,  les 
lésions  cérébrales  sont  secondaires  ;  l'altération  organique  qui  donne  naissance 
à  ces  fièvres  est  l'inflammation  de  la  membrane  interne  des  intestins  avec  ou 
sans  excoriation.  «  Jamais ,  dit  Prost ,  on  n'ouvre  de  cadavres  de  personnes 
mortes  dans  la  fièvre  ataxique  sans  trouver  cette  muqueuse  enflammée.  »  Quant 
aux  fièvres  adynamiques,  elles  sont  dues  à  la  terminaison  par  gangrène  des 
phlogoses  intestinales,  comme  on  les  observe  dans  les  fièvres  ataxiques  aux 
deuxième  et  troisième  degrés  par  exemple.  Prost,  on  le  voit  par  ces  citations,  a 
précédé  Broussais,  et,  comme  le  fait  remarquer  Bouillaud,  La  médecine  éclairée 
par  V ouverture  des  corps  était  le  digne  précurseur  de  V Examen  de  la  doctrine 
la  plus  généralement  adoptée. 

Caffin,  qui  cberche  à  localiser  les  fièvres,  en  soutenant  avec  Chirac  que  les 
fièvres  ataxiques  ont  leur  cause  dans  une  inflammation  du  cerveau,  n'a  pas  été 
heureux  dans  ses  tentatives  de  localisation.  11  divise,  en  effet,  ses  fièvres  en 
quatre  genres,  qui  sont  les  suivants': 

jo  fièvres  glanduleuses  (du  foie  :  fièvre  bilieuse  gastrique;  des  reins  :  dia- 
bète; du  pancréas  :  certains  cas  de  diarrhée  séreuse;  des  glandes  salivaires  : 
ptyalisme,  salivation  parotidienne,  submaxillaire,  sublinguale;  de  la  "lande 
lacrymale  :  certains  cas  d'épiphora  ou  d'oplilhalmie  séreuse  ;  des  mamelles  : 
fièvre  de  lait). 

2°  f  tèures  des  organes  follicuJeux  :  fièvre  muqueuse,  pituiteuse,  adéno-mé- 
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5"  Fièvre  des  organes  exhalants  cutanés  :  fièvre  synoque,  sueur  chronique  ; 
des  organes  séreux  :  plusieurs  cas  de  fièvre  ataxique,  cérébrale,  etc. 

4°  Fièvre  des  organes  nerveux  du  cerveau  :  fièvre  nerveuse ,  ataxique, 
maligne. 

Caffin,  qui  ne  voyait  dans  la  fièvre  inflammatoire  qu'une  affection  essentielle 
des  exhalants  de  la  peau ,  dans  la  fièvre  bilieuse  une  affection  du  foie,  dans  la 
fièvre  muqueuse  une  affection  essentielle  des  organes  qui  filtrent  l'humeur  pitui- 
teuse  ou  muqueuse,  dans  la  fièvre  ataxique  un  trouble  essentiel  de  la  sécrétion 
des  fluides  ou  pulpe  nerveuse  confiée  à  la  substance  corticale  du  cerveau,  etc., 
admettait  l'identité  de  nature  entre  les  fièvres  essentielles  et  les  fièvres  sympto- 
matiques,  et  soutenait  que  les  symptômes  des  unes  et  des  autres  provenaient 
d'une  lésion  locale.  Les  fièvi^es  essentielles  résidaient  d'après  lui  dans  les  petits 
vaisseaux  où  se  fait  la  sécrétion  même  des  fluides,  lesquels,  en  vertu  d'un  orga- 
nisme ou  d'une  augmentation  quelconque  d'action,  donnent  lieu  à  une  abondante 
sécrétion.  Les  fièvres  essentielles,  suivant  Caffin,  ne  différaient  de  l'inflamma- 
tion que  parce  que  dans  celle-ci  les  vaisseaux  le  plus  particulièrement  affectés 
paraissent  être  les  capillaires  sanguins  chargés  de  distribuer  aux  organes  les 
fluides  d'où  sont  extraits  les  matériaux  de  la  nutrition,  tandis  que  dans  les  fiè- 
vres ce  sont  les  vaisseaux  sécréteurs  eux-mêmes  qui  sont  atteints. 

Quant  aux  nosologistes  et  en  particulier  Sauvages,  Selle  et  CuUen,  ils  confon- 
dent absolument  la  fièvre  et  l'inflammation.  Nous  avons  dit  que  Linné  avait  admis 
une  classe  de  fièvres  phlogistiques ,  ^nxmï  lesquelles  il  rangeait  toutes  les  phleg- 
masies,  depuis  la  pleurésie,  la  pneumonie  et  les  ophthalmies  jusqu'au  phleg- 
mon. Sauvages  confond  aussi,  sous  la  dénomination  de  fièvres,  les  maladies 
causées  par  l'indigestion,  par  les  engorgements  et  les  abcès  du  sein  chez  les 
nouvelles  accouchées,  par  les  fractures,  les  luxations,  les  calculs  urinaires,  etc. 
Pour  Selle,  la  confusion  est  plus  grande  encore,  puisque  toutes  les  maladies 
aiguës  sont  confondues  avec  les  fièvres,  et  que  non-seulement  les  fièvres  rémit- 
tentes ataxiques  ou  nerveuses,  mais  les  fièvres  intermittentes  elles-mêmes  sont 
divisées  en  lièvres  simples  et  fièvres  compliquées  d'inflammation.  Culleii,  dont 
la  classification  est  plus  nette,  plus  précise  et  plus  rigoureuse  que  celle  de  ses 
devanciers,  confond  aussi  les  phlegmasies  et  les  pyrexies.  Enfin  nous  avons  vu 
que  Pinel,  qui  doit  être  classé  parmi  les  médecins  natui'alistes,  avait  fait  la 
même  confusion,  bien  qu'il  ait  été  l'un  de  ceux  qui  ont  le  plus  contribué  à  la 
localisation  des  fièvres. 

Mais,  il  y  a  plus  :  non-seulement  les  nosographes  confondaient  les  fièvres  avec 
les  inflammations,  mais  quelques-uns  d'entre  eux  niaient  l'essentialité  des  fièvres. 
C'est  ainsi  que  Sauvages  écrivait  :  «  La  division  des  fièvres  en  essentielles  et 
symptomatiques  adoptée  par  les  modernes  n'est  pas  moins  défectueuse  que  celle 
des  galénistes.  Ils  appellent. s//?nptomai«V/«es  celles  qui  sont  l'effet  d'une  autre 
maladie  et  essentielles  celles  qui  ne  proviennent  point  d'une  autre  maladie  ; 
mais  puisque,  suivant  les  modernes  même  :  1°  la  fièvre  est  causée  par  l'ob- 
struction des  capillaires  ou  par  l'irritation  du  cœur,  ou  par  le  tiraillement  du 
nerf  et  que,  de  leur  propre  aveu,  ces  vices  sont  de  vraies  maladies  ou  un  état 
vicieux  des  parties  solides  et  fluides,  d'oià  naît  la  lésion  des  fonctions,  il  suit  de 
ce  principe  que  toutes  les  fièvres  doivent  être  symptomatiques  et  qu'il  n'y  en  a 
aucune  d'essentielle;  2°  parce  qu'une  cause  regardée  comme  cause  n'est  jamais 
sensible,  l'effet  comme  effet  ne  l'est  pas  non  plus,  on  doit  en  dire  autant  du 
symptôme  considéié  comme  symptôme;  ainsi   en   changeant  la  doctrine  des 
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causes  comme  on  le  pratique  souvent  dans  les  écoles,  on  changerait  la  division 
générale  des  fièvres  qui  suppose  par  exemple  qu'un  ulcère  au  poumon  est  la 
cause  dont  une  fièvre  quotidienne  hectique  est  l'effet  ;  car  il  peut  arriver  que 
la  fièvre  et  l'ulcère  aient  une  cause  commune  ou  que  l'ulcère  dépende  de  la 
fièvre,  puisqu'elle  précède  le  plus  souvent  la  suppuration.  La  division  des  fièvres 
dont  il  est  ici  question  est  donc  hypothétique,  erronée  et  n'est  appuyée  sur  aucun 
principe.  »  Cette  citation  montre  que  Sauvages,  bien  que  ses  successeurs 
immédiats  et  en  particulier  Selle  et  (Julien  ne  l'aient  pas  compris,  n'admettait 
pas  la  division  des  fièvres  en  essentielles  et  symptomatiques.  De  même  Bordeu, 
qui  considère  la  fièvre  comme  duc  à  l'irritation  d'un  viscère  et  à  un  travail  qui 
tend  à  produire  une  coction  et  une  excrétion,  Chirac,  Baglivi,  etc.,  avaient  rat- 
taché, nous  l'avons  vu  plus  haut,  toutes  les  fièvres  à  l'irritation  du  cerveau,  de 
l'estomac  ou  de  l'intestin,  et  Prost  à  l'inflammation  de  la  muqueuse  digestive. 

Cependant  ces  hypothèses  et  ces  tentatives  de  localisation  n'exerçaient  aucune 
influence  sur  la  plupart  des  esprits,  et  l'on  admettait  avec  Pinel,  bien  qu'il  n'ait 
pas  défini  les  fièvres  essentielles,  que  celles-ci  doivent  être  opposées  à  celles  qui 
sont  secondaires  ou  consécutives  à  des  phlegmasies,  et  que,  par  conséquent,  les 
fièvres  essentielles  sont  des  maladies  existant  par  elles-mêmes  sans  cause  orga- 
nique déterminée.  11  est  donc  juste  de  reconnaître  que  si  plusieurs  médecins  ont 
précédé  Bronssais  par  leurs  tentatives  de  localisation,  c'est  lui  qui  eut  surtout 
l'idée  de  locahser  toutes  les  fièvres  essentielles.  C'est  là  d'ailleurs  ce  que  Brous- 
sais  affirme  lui-même  dans  les  termes  suivants  :  «  Les  auteurs,  écrit-il,  ont 
quelquefois  dit  que  certaines  fièvres  dépendaient  d'une  inflammation  des  orga- 
nes digestifs,  mais  ils  n'ont  jamais  dit  que  les  fièvres  prétendues  essentielles  ne 
pussent  avoir  une  autre  cause.  »  Nous  verrons  dans  un  instant  ce  qu'il  faut 
penser  de  cette  doctrine,  que  Broussais  défendit  avec  tant  de  talent.  11  nous  suf- 
fisait d'avoir  montré  que  depuis  la  plus  haute  antiquité  jusqu'au  moment  où 
grâce  aux  études  anatorao-pathologiques,  on  put  essayer  d'appuyer  cette  théorie 
sur  une  hase  un  peu  plus  solide,  la  plupart  des  médecins  se  sont  préoccupés 
des  rapports  qui  semblaient  exister  entre  les  fièvres  et  les  inflammations,  le  plus 
grand  nombre  d'entre  eux  pour  opposer  les  fièvres  générales  aux  phlegmasies 
locales;  quelques-uns,  tentés  par  l'espoir  d'arriver  à  localiser  toutes  les  fièvres, 
essayant  au  contraire  de  confondre  ces  deux  ordres  de  maladies.  Nous  allons 
voir  comment  les  localisateurs  et  à  leur  tète  Broussais  arrivèrent  à  faire  accep- 
ter à  toute  une  génération  médicale,  cette  doctrine  qui  consistait  en  réalité  à 
nier  les  fièvres  et  à  tout  ramener  au  mouvement  fébrile. 

5"  Les  fièvres  considérées  comme  toujours  symptomatiques  d'un  état  inflam- 
matoire. Broussais  et  ses  successeurs.-^ 31.  Bouillaiid.  Si  l'anatomie  patho- 
logique, dit  Broussais,  n'a  pas  fait  progresser  la  médecine  en  raison  des  nom- 
breuses autopsies  pratiquées  en  Europe  depuis  que  les  Bonnet,  les  Morgagni,  etc., 
ont  fait  sentir  l'importance  de  ce  genre  de  recherches,  c'est  d'abord  parce  que 
le  mot  maladie  n'avait  pas  encore  un  sens  bien  déterminé  et,  en  second  lieu, 
parce  que  le  rôle  et  les  sympathies  de  tous  les  organes  étaient  loin  d'être  par- 
faitement connus.  Morgagni,  en  effet,  dit  Broussais,  attachait  plus  d'importance 
à  des  lésions  consécutives  qu'à  celles  qui  ont  été  la  cause  principale  des  phé- 
nomènes pathologiques.  Or,  pour  découvrir  les  défauts  de  cet  auteur,  il  faut 
pouvoir  s'éclairer  par  la  physiologie,  et  celle-ci,  d'après  Broussais,  démontre  que 
les  irritations  gastro-intestinales  peuvent  provoquer  des  sympathies  qui  déter- 
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minent  dans  l'appareil  do  relation  des  troubles  tels  qu'on  est  tenté  d'attribuer  la 
mort  à  une  affection  du  cerveau  ou  du  prolongement  rachidien.  Morgagni,  dit 
encore  Broussais,  en  faisant  l'autopsie  d'un  malade  qui  a  succombé  à  une  fièvre 
lente  accompagnée  d'anorexie,  de  douleurs  à  la  région  des  hypocbondres,  etc., 
de  tuméfaction  du  foie,  de  la  rate  ou  des  ganglions  mésentériques,  n'attachait 
une  importance  réelle  qu'à  ces  lésions.  La  maladie  était  attribuée  à  ces  organes,, 
et  l'on  n'accordait,  pour  ainsi  dire,  aucune  importance  à  la  coloration  de  la 
membrane  interne  du  canal  de  la  digestion. 

«  Qui\  eût  paru  petit  et  à  vues  retirées,  s'écrie  Broussais,  celui  qui  se  serait 
avisé  d'écrire  que  tout  l'appareil  des  fièvres  essentielles  n'était  que  l'effet  sym- 
pathique d'un  érythème  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  et  que  pour  en  arrêter 
la  marche  et  dispenser  un  malheureux  de  la  nécessité  et  du  danger  des  termi- 
naisons critiques,  il  suffisait  de  faire  avorter,  dès  le  principe,  ces  sortes  d'inflam- 
mations! On  l'aurait  pris   pour  un  fou.   »  Plus  loin,  après  avoir  signalé  les 
tentatives  de  Prost,  de  Caffin,  de  Petit  et  reproché  vivement  à  ce  dernier  d'avoir 
laissé  subsister,  à  côté  de  la  fièvre  entéro-mésentérique,  toutes  les  fièvres  essen- 
tielles des  différents  auteurs  et  d'avoir  ainsi  augmenté  la  confusion  au  lieu  delà 
diminuer,  Broussais  déclare  formellement  que  tout  se  réduit  dans  les  fièvres 
aux  sympathies  de  la  gastro-entérite  aiguë.  Personne  n'ayant  osé  l'affirmer, 
«  tous  les  traités  d'anatomie  pathologique  n'ont  concouru  presque  en  rien  à 
l'avancement  de  la  médecine  pratique.  »  Nous  avons  tenu  à  citer  ces  paroles  qui 
prouvent  à  elles  seules  tout  l'exclusivisme  autoritaire  de  Broussais.  C'est  au  con- 
traire à  Morgagni  qu'appartient  le  mérite  d'avoir  pu,  à  une  époque  oii  le  monde 
médical  se  trouvait  encore  partagé  entre  le  mécanisme  et  l'animisme,  appeler 
l'attention  sur  une  série  de  recherches  qui  devaient  peu  à  peu  faire  tomber  tous 
les  systèmes   et  préciser  le  diagnostic.  Morgagni  déclare,  en  effet,  que  l'ana- 
tomie  pathologique  est  stérile,  lorsque  les  nécropsies  ne  sont  pas  accompagnées 
d'une  histoire  détaillée  de  la  maladie,  parce  qu'alors  on  ne  peut  distinguer  ce 
qui  est  morbide  de  ce  qui  ne  l'est  pas,  ce  qui  est  cadavérique  de  ce  qui  est 
l'effet  de  la  maladie.  Mais,  au  contraire,  lorsque  tel  ordre  de  lésions  se  retrouve 
constamment  en  coïncidence  avec  tel  appareil  de  symptômes,  la  relation  peut  être 
établie  entre  les  lésions  d'une  part  et  les  phénomènes  morbides  d'autre  part. 
L'anatomie  pathologique,  dit  encore  Morgagni,  sert  à  la  physiologie  en  montrant 
le  rapport  qui  existe  entre  les  lésions  des  organes  et  les  troubles  fonctionnels. 
Enfin  lorsqu'il  déclare  que  souvent  «  les  symptômes  que  l'on  regardait  comme 
les  principaux  et  presque  comme  propres,  ne  l'étaient  réellement  pas  puisqu'on  a 
trouvé  sans  eux  les  mêmes  lésions  intérieures,  que  l'on  croyait  indiquées  par  eux, 
ou  bien  les  mêmes  signes  tirés  de  Icsions'bien  différentes  »,  l'illustre  rénovateur 
de  l'anatomie  pathologique  est  à  la  fois  plus  sincère  et  plus  prudent  que  Broussais, 
qui  après  avoir  laissé  échapper  cet  aveu  :  «  J'ai  trop  [souvent  rencontré  cette 
membrane  (la  muqueuse  gastro-intestinale)  en  bon  état  à  la  suite  des  typhus  les 
plus  malins;  j'en  ai  vu  un  trop  grand  nombre  s'améliorer  par  l'emploi  des  sti- 
mulants les  plus  énergiques  pour  partager  l'opinion  de  ce  médecin  (Prost)  sur  la 
cause  de  la  fièvre  ataxique,  »  s'empresse  lorsque  sa  théorie  l'exige  de  renier  ce 
qu'il  avait  dit.  Lorsque  plus  tard,  en  effet,  il  se  voit  amené  à  déclarer  inexactes 
ses  observations  antérieures,  il  soutient  que  c'était  la  tradition,  le  respect  des- 
opinions de  PineljUne  observation  incomplète,  Vexperientia  fallax  qui  l'avaient 
conduit  à  ne  pas  reconnaître  partout  et  toujours  la  gastrite  :  «  Je  me  plais  à 
confesser,  dit-il  alors,  que  le  respect  que  j'avais  pour  l'autorité  de  M.  Pinel  m'a 
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empêché  de  voir  la  vérité  et  de  dire  toute  ma  pensée  dans  VHistoire  des  phleg- 
masies.  )>  Morgagni,  au  contraire,  s'il  n'a  point  toujours  rapporté  les  maladies^ 
aux  lésions  observées,  s'est  au  moins  trompé  de  bonne  foi.  La  faute  ne  dépend 
pas  de  sa  méthode,  mais  de  l'insuffisance  des  connaissances  acquises  à  l'époque 
où  il  travaillait.  Si,  dans  sa  lettre  sur  les  fièvres,  il  a  rangé  parmi  celles-ci  plu- 
sieurs maladies  qui  ne  pouvaient  trouver  place  ailleurs,  parce  qu'elles  n'ont  ni 
causes,  ni  siège  déterminé,  il  a  eu  le  grand  mérite  de  ne  pas  vouloir  réunir  aux 
fièvres  les  maladies  fébriles  primitivement  localisées. 

D'ailleurs,  si  l'anatomie  pathologique  a  été  remise  en  honneur  par  Morgagni, 
ses  successeurs  et  en  particulier  Bayle,  Prost,  Bichat,  contribuèrent  à  préparer 
la  révolution  médicale  à  laquelle  Broussais  sut  rattacher  sa  doctrine.  Déjà 
Rœderer  et  Wagler,  par  leur  description  de  la  maladie  muqueuse  de  Gottingue^ 
avaient  habitué  les  médecins  à  considérer  les  fièvres  comme  dues  à  des  lésions 
locales  de  l'intestin.  Ils  avaient  en  effet  trouvé,  dans  les  autopsies  des  malades 
qui  avaient  succombé  à  Gottingue  :  l'abdomen  ballonné  par  un  gaz  fétide,  la 
membrane  séreuse  des  intestins  couverte  de  taches  bleuâtres,  noirâtres,  gangre- 
neuses, plus  ou  moins  étendues  et  nombreuses,  la  membrane  muqueuse  gastro- 
intestinale toujours  épaissie,  enilammée,  rouge,  bleuâtre,  cendrée,  noirâtre,  gan- 
grenée, parsemée  de  points  rouges,  d'aplithes,  de  végétations  ou  de  petites  pustules 
formées  par  les  follicules  très-développés,  très-apparents,  et  couverte  d'un  mucus 
épais  souvent  tenace,  les  intestins  souvent  remplis  de  vers  lombricoïdes.  Les 
membranes  muqueuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin  grêle  étaient  aussi  atteintes  ; 
parfois  le  duodénum  était  seul  affecté.  L'estomac  était  rarement  sans  rougeur. 
La  membrane  du  gros  intestin  participait  aux  altérations  de  l'intestin  grêle  ;  plus 
souvent  que  celle-ci  elle  était  chargée  de  végétations  et  parsemée  d'ulcères  ;  le 
mésentère  enflammé,  gangrené  était  surtout  atteint  dans  les  parties  de  cette 
membrane  qui  correspondaient  aux  portions  enflammées,  gangrenées  des  intes- 
tins ;  les  ganglions  mésentériques  étaient  enflammés,  rouges,  bruns,  très-durs, 
très-volumineux. 

Michel  Sarcone  décrit  des  lésions  analogues  observées  à  Naples  dans  le  cours 
de  l'épidémie  de  i  764.  Les  recherches  de  Prost  qui  déclare  que  «  les  fièvres 
muqueuses,  gastriques,  ataxiques,  adynamiques  ont  leur  siège  dans  la  mem- 
brane muqueuse  des  intestins  et  résultent  des  ulcérations  diverses  de  cette 
membrane  et  des  moyens  qui  les  produisent  et  les  entretiennent,  »  enfin  le 
travail  de  Petit  et  Serres  sur  la  fièvre  eatéro-mésentérique  [voy.  pour  plus  de 
détails  l'aiticle  Typhoïde  (Fièvre)],  préparèrent  la  réforme  que  devait  tenter 
Broussais  en  habituant  les  esprits  à  considérer  comme  possible  l'idée  d'une  lo- 
calisation des  maladies  jusqu'alors  considérées  comme  générales. 

Broussais  cependant  poussa  plus  loin  que  tous  ses  prédécesseurs  et  ses  con- 
temporains ces  notions  tirées  de  l'examen  anatomique  des  organes  et  des  tissus. 
Il  est  vrai  que  l'on  pourrait  à  ce  propos  retourner  contre  lui  les  critiques  qu'il 
adressait  à  l'anatomie  pathologique  et  lui  reprocher  d'avoir  confondu  les  altéra- 
tions de  tissu  qui  doivent  être  considérées  comme  précédant  et  déterminant  les 
symptômes  observés  avec  celles  qui  surviennent  dans  le  cours  d'une  maladie, 
celles  qui  se  produisent  au  moment  de  l'agonie  ou  de  la  mort,  ou  enfin  celles 
qui  sont  compatibles  avec  l'exercice  des  fonctions. 

Pour  Broussais  la  lésion  n'est  plus  jamais  un  effet  de  la  maladie,  elle  en  est 
la  cause  première,  la  cause  déterminante.  Tous  les  symptômes  en  dépendent. 
Ils  ne  sont  eux-mêmes  que  «  le  cri  des  organes  souffrants.  »  Il  n'est  plus  pos- 
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sible  d'admettre  l'existence  des  maladies  générales.  Toute  maladie,  toute  exal- 
tation vitale  commence  par  un  système  et  se  communique  à  d'autres,  soit  dans 
le  même  appareil,  soit  ailleurs.  Toute  irritation  interne  se  propage  à  l'estomac  et 
au  cœur.  Toute  irritation  assez  intense  pour  se  propager  au  cœur  et  à  l'estomac 
est  transmise  au  cerveau.  Toute  irritation  assez   intense  pour  produire  la  fièvre 
est  une  nuance  de  l'inflammation.  Bien  plus,  la  membrane  muqueuse  gastrique 
étant  le  point  de  l'organisme  sur  lequel  aboutit  l'action  de  toute  cause  morbi- 
fique,  tous  les  troubles  pathologiques,  toutes  les  souffrances  générales  ou  locales 
sont  primitivement  causés  par  l'inflammalion  de  la  muqueuse  de  l'estomac  ou 
des  intestins.  Quant  à  ce  qui  concerne  plus  spécialement  les  fièvres,  dites  fièvres 
essentielles,  par  cela  même  que  l'on  ne  peut  trouver  une  lésion  organique  tou- 
jours semblable  à  elle-même  et  qui  paraisse  leur  donner  naissance,  Broussais 
nie  leur  existence  ;  il  affirme  qu'elles  sont  toujours  symptomatiques  d'une  gas- 
tro-entérite. La  gastrite  présente,  dit-il,  tous  les  symptômes  généraux  des  fièvres 
essentielles.  Les  diverses  dénominations  de  celles-ci  ne  sont  dues  qu'à  la  prédo- 
minance de  tel  ou  tel  symptôme  ;  lorsque  les  vomissements  de  bile  prédominent 
dans  la  gastrite,  on  dit  qu'il  y  a  fièvre  bilieuse;  si  le  malade  est  sanguin,  la 
fièvre  est  dite  inflammatoire  ;  chez  les  enfants,  les  noms   de  fièvre  cérébrale, 
hydrocéphalie  désignent  des  gastrites  avec   prédominance  des  accidents   céré- 
braux  et  nullement  une  lésion  primitive  des  enveloppes  de   l'encéphale.  Les 
lièvres  ataxiques  de  Pinel  s'observent  chez  des  sujets  dont  la  sensibilité  a  été 
exaltée  par  l'étude,   les  chagrins,  les  plaisirs  vénériens,    etc.,  et  qui  ne  sont 
atteints  que  de  gastrite  ;  Vadynamie  est  le  résultat  des  progrès  de  la  phlegmasie 
gastrique  que  l'on  n'a  point   arrêtée  dès  son  début.  Alors  la  langue  devient 
noire,  les  dents  fuligineuses,  la  prostration  extrême,   etc.  Mais  ces  affirmations 
nécessitent  de, rigoureuses  démonstrations.  Broussais  s'efforce  donc  de  prouver 
que  les  causes  de  la  gastrite  sont  celles  que  l'on  a  considérées  comme  donnant 
naissance  aux  fièvres  essentielles,  que  ses  symptômes  sont  les  mêmes  ;  puis  arri- 
vant au  diagnostic  anatomique,  il  déclai'e  n'avoir  jamais  trouvé  à  l'examen  du 
poumon,  du  foie  ou  du  cerveau  des  lésions  suffisantes  pour  expliquer  les  fièvres 
essentielles.  Dès  lors,  recherchant  dans  l'estomac  et  dans  les  intestins,  les  traces 
ou  les  résidus  d'une  inflammation  aiguë  ou  chronique,  il  affirme  les  rencontrer 
toujours.  Quand  la  maladie  a  duré  peu  de  temps,  la  muqueuse  est  rouge,  in- 
jectée, épaissie.  Quand  la  gastro-entérite  est  ancienne,  il  n'y  a  que  des  traces 
brunes,  et  les  ulcères  sont  rares.  Les  ganglions  du  mésentère  suivent  le  progrès 
de  la  phlegmasie  muqueuse;  ils  s'enflamment  et  s'engorgent,  leur  souffrance  est 
purement  sympathique.  Les  mucosités  et  la  bile   se  trouvent  accumulées  aux 
points  où  la  phlegmasie  est  la  plus  intense  ;  ils  y  sont  comme  appelés  par  une 
attraction  chimique  ou  vitale.  Cette  description  anatomique  de  l'inflammatiou 
gastro-intestinale  est  bien  vague  et  bien  peu  précise,  surtout  si  l'on   songe  que 
Broussais  considère  la  phlegmasie  gastro-intestinale  qui  donne  naissance  aux 
fièvres  essentielles  comme  étant  très-aiguë,  mais  sans  douleur,  capable  de  boule- 
verser instantanément  l'économie  et  de  désorganiser  les  tissus  sans  affecter  la 
sensibilité.  Nous  ne  nous  arrêterons  donc  pas  à  critiquer  longuement  ces  asser- 
tions. 11  est  démontré  aujourd'hui  que  dans  un  très-grand  nombre  de  fièvres  on 
ne  rencontre  aucune  lésion  appréciable  de  la  muqueuse  digestive.  Andral  et 
Lherminier,  nous  le  verrons  dans  un  instant,  avaient  pu  l'affirmer  peu  de 
temps  après  Broussais   à  la  suite  de  très-nombreuses  autopsies,  et   l'avenir  a 
donné  raison  à  ces  observateurs  consciencieux  que  Broussais,  toujours  si  vio- 
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lent  dans  ses  critiques,  appelait  des  «  faiseurs  d'observations  qui  n'ont  pas  su 
distinguer  les  lésions  anatomiques  ou  qui  en  ont  imposé.  )>  Mais,  bien  que 
l'examen  anatomo-pathologique  des  fébricitants  suffise  à  renverser  la  doctrine 
de  Broussais,  il  n'est  pas  inutile  de  montrer  combien  il  était  singulier  de  sou- 
tenir que  les  svmptômes  bilieux,  muqueux,  inflammatoires,  etc.,  observés 
chez  divers  malades,  ne  dépendaient  que  de  leur  tempéiament  individuel  ;  il 
en  résulterait,  en  effet,  Miquel  l'a  fait  remarquer  avec  beaucoup  de  bon  sens, 
«  que  tous  les  malades  traités  à  Londres  par  Sydenham  étaient  d'un  tempérament 
sanguin  ;  que  ceux  traités  à  Gottingue  par  Roederer  et  Wagler,  et  à  Naples  par 
Sarcone,  étaient  doués  de  tempéraments  lymphatiques  ou  muqueux  ;  que 
Finke  à  Tecklembourg  et  Tissot  à  Lausanne,  n'eurent  affaire  qu'à  des  tempé- 
raments bilieux,  et  que  la  fièvre  jaune  qui  ravagea  l'Amérique  et  l'Espagne  ne 
sévit  que  chez  les  individus  chez  qui  le  foie  prédomine,  puisque  la  couleur 
jaune  et  le  vomito-negro  indiquent  manifestement  la  forme  bilieuse  de  leur 
gastro-entérite.  »  Mais  Broussais  va  plus  loin.  Il  nie  cette  différence  qu'affir- 
ment les  observations  de  tous  les  médecins.  La  gastro-entérite  est  une  ;  ses 
symptômes  ne  diffèrent  que  fort  peu  les  uns  des  autres.  Si  l'on  a  admis  tant  de 
formes  diverses  de  fièvres  essentielles,  c'est  que  l'on  a  mal  observé.  «  N'ayant 
point,  dit-il,  un  symptôme  excessivement  prédominant  comme  les  bubons,  les 
gangrènes,  etc.,  chaque  auteur  s'en  choisit  un  autour  duquel  il  rallie  tous  les 
autres  et  d'après  lequel  il  ne  manque  pas  de  qualifier  l'épidémie.  Ainsi  l'un 
arrête  son  attention  sur  la  bile,  et  quels  que  soient  les  autres  symptômes  qu'il 
ait  rencontrés,  il  les  place  en  second  ordre  comme  le  cortège  de  ce  qu'il  appelle 
une  fièvre  bilieuse.  Un  autre  a  été  frappé  par  la  mucosité,  soit  parce  qu'il  est 
le  premier  à  la  considérer  comme  un  symptôme,  soit  parce  qu'il  veut  confirmer 
les  observations  déjà  faites  ;  et  voici  une  fièvre  muqueuse  créée  sur  le  modèle 

des  antiques  fièvres  bilieuses  et  bientôt  élevée  au  même  degré  d'importance )> 

«  Ainsi,  dit  à  ce  propos  Miquel,  le  procès  est  fait  à  tous  les  observateurs.  Ils 
n'ont  pas  décrit  ce  qu'ils  ont  vu,  mais  ce  qu'ils  ont  cru  voir  ;  et  il  n'est  pas  de 
doute  que  si  Tissot  eût  observé  les  malades  de  Sydenham,  il  les  aurait  trouvés 
atteints  de  symptômes  bilieux,  tandis  que  Sydenham,  observant  l'épidémie  de 
Lausanne,  aurait  décrit  des  symptômes  inflammatoires  ;  Roederer,  Wagler,  Sar- 
cone ont  été  frappés  par  la  mucosité  et  ont  négligé  les  autres  symptômes  ;  il 
est  certain  que  Finke  et  Tissot,  à  leur  place,  auraient  pris  la  mucosité  pour  de 
la  bile  et  que  Sydenham  aurait  cru  y  voir  la  couenne  inflammatoire  du  sang.  » 
Nous  dirons  à  notre  tour  que  de  pareilles  assertions  ne  méritent  pas  une  réfu- 
tation sérieuse  aujourd'hui  que  l'on  peut  les  examiner  avec  sang-froid.  L'en- 
thousiasme avec  lequel  les  paradoxes  de  Broussais  ont  été  acceptés  par  ses 
élèves,  le  zèle  et  l'opiniâtreté  avec  lesquels  les  partisans  de  la  doctrine  physio- 
logique ont  défendu  les  assertions  du  maître,  ne  prouvent-ils  pas  ce  que  peut 
le  talent  d'un  homme  et  combien  vite  ses  doctrines  s'écroulent  le  jour  où  sa 
parole  entraînante  ne  peut  plus  se  faire  entendre  pour  les  soutenir? 

Ces  réflexions  s'appliquent  surtout  aux  passages  de  VExamen  des  doctrines 
médicales  consacrés  à  l'étude  des  fièvres  épidémiques  et  contagieuses.  Les 
miasmes,  dit  Broussais,  voltigent  dans  l'air;  ils  se  mélangent  avec  la  salive  et 
sont  avalés,  en  sorte  que,  portés  directement  sur  l'estomac,  ils  l'enflamment  et 
produisent  la  gastro-entérite  par  empoisonnement  miasmatique.  Celle-ci  ne  dif- 
fère pas  des  autres  formes  de  fièvres  ;  «  elle  n'est  jamais  produite  et  entretenue 
que  par  le  même  mécanisme.  «  Les  miasmes  ne  dérangent  l'ordre  des  fonctions 
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((  que  par  rinflammatioii  qu'ils  produisent  chez  ceux  qui  ne  sont  pas  habitués 
à  les  supporter.  Ce  qui  compromet  la  vie  de  ces  malades,  c'est  donc  aussi  l'in- 
flammation. » 

Même  erreur  en  ce  qui  concerne  les  fièvres  éruptives.  Broussais  s'élève  vive- 
ment contre  la  théorie  de  Pinel  qui  classait  ces  maladies  parmi  les  phlegmasies 
cutanées:  «  On  est  plus  près  de  la  vérité,  dit-il,  en  considérant  la  variole,  la 
rougeole  et  la  scarlatine,  comme  des  fièvres  essentielles.  »  Mais  comme,  dans 
son  esprit,  fièvre  essentielle  est  synonyme  de  gastro-entérite,  il  en  arrive  à  sou- 
tenir que  la  gastro-entérite  ayant  débuté  dans  la  variole,  «  la  phlegmasie  cutanée 
la  remplace  et  la  termine  lorsque  les  pustules  sont  en  petit  nombre  ;  mais  elle 
la  reproduit  si  les  pustules  sont  nombreuses,  par  l'érysipèle  qui  résulte  de  la 
confluence  des  aréoles  :  telle  est,  dit-il,  la  fièvre  secondaire  de  la  variole  dite 
aussi  fièvre  de  supptiration.  »  Faut-il  insister,  encore  pour  faire  voir  que  ces 
inflammations  cutanées  ou  muqueuses,  loin  de  se  succéder,  se  compliquent,  et 
que  les  fièvres  les  plus  graves  sont  celles  où  l'on  voit  avec  une  éruption  con- 
fluente  des  symptômes  gastriques  et  abdominaux?  Faut-il,  après  Miquel,  faire 
remarquer  combien  est  étrange  cette  théorie  qui  fait  naître  de  la  gastro-entérite, 
tantôt  une  variole,  tantôt  une  rougeole,  tantôt  une  scarlatine,  et  qui  semble  con- 
sidérer ces  différentes  fièvres  comme  des  de2;rés  d'une  seule  et  même  maladie? 

Et  les  fièvres  intermittentes?  Elles  sont,  dit  Broussais,  de  même  que  les  fièvres 
rémittentes,  des  gastro-entérites  périodiques.  «  Chaque  accès  est  le  signal  d'une 
gastro -entérite  dont  l'irritation  est  transportée  sur  des  exhalants  cutanés,  ce  qui 
produit  la  crise Ce  qui  le  prouve,  c'est  :  1"  que  les  phénomènes  du  froid  res- 
semblent au  début  de  ce  qu'on  appelle  une  continue  gastrique  ;  2°  que  ceux  du 
chaud  sont  identiques  avec  cette  même  fièvre  ou  avec  l'inflammation,  qui  n'en 
est  qu'une  nuance  ;  3**  et  que  ceux  du  déclin  ne  diffèrent  pas  des  terminaisons 
des  maladies  aiguës  qui  ont  lieu  par  la  sueur.  »  Autant  d'assertions  aujour- 
d'hui coutrouvécs  et  qu'il  est  inutile  de  réfuter  longuement.  11  nous  suffit 
d'avoir  cité  ces  aberrations  doctrinales.  Aujourd'hui,  en  effet,  que  l'on  a  oublié 
ces  luttes  ardentes  provoquées  par  l'énergique  insistance  du  réformateur  du 
Val-de-Grâce,  on  est  frappé  d'étonnement  en  parcourant  son  œuvre.  On  se  trouve 
presque  amené  à  déclarer  que  rien  n'était  plus  facile  que  de  réfuter  ces  asser- 
tions si  contraires  aux  faits.  On  ne  comprend  pas  surtout  comment,  entraînés 
par  des  considérations  théoriques  aussi  absolues,  les  élèves  de  Broussais  ont  pu 
se  résigner  à  suivre  leur  maître  non-seulement  dans  ses  conceptions  dogmati- 
ques, mais  encore  dans  sa  méthode  thérapeutique. 

On  se  fait  difficilement  une  idée  des  abus  auxquels  conduisaient  la  pratique  des 
émissions  sanguines  et  les  procédés  mis  en  usage  pour  lutter  contre  une  pré- 
tendue phlegmasie.  Les  saignées,  dit  Broussais,  ne  sont  contre-indiquées  que  chez 
les  sujets  affectés  d'anciennes  phlegmasies  des  principaux  viscères  ou  chez  les 
personnes  qui  ont  peu  de  sang.  Elles  doivent  être  suspendues  lorsque  les  forces 
du  malade  sont  épuisées.  Dans  tous  les  autres  cas,  il  faut  appliquer  des  sangsues 
<à  l'épigastrc,  ne  donner  comme  boissons  que  de  l'eau  de  gomme  pure  ou  de  l'eau 
d'orge,  maintenir  le  malade  à  la  diète.  Toutes  les  fièvres  ressortissent  à  cette 
médication,  même  les  fièvres  intermittentes.  Sans  doute  le  quinquina  peut  agir 
favorablement,  mais  c'est  en  opposant  une  irritation  artificielle  à  une  irritation 
morbide.  «  Des  inflammations  continues,  dit-il,  guérissent  sous  l'empire  d'irri- 
tants appliqués  directement  sur  la  partie  enflammée.  C'est  ainsi  que  guérissent 
l'ophthalmie  par  l'alun,  l'urétbrite  par  le  sulfate  de  zinc,  l'érysipèle  par  le  vési- 


FIÈVRES.  219 

catoire.  Si  une  irritation  continue  guérit  sous  l'influence  d'un  irritant,  pourquoi 
n'en  serait-il  pas  de  même,  et  à  plus  forte  raison,  d'une  irritation  intermittente, 
surtout  si,  pour  appliquer  ce  stimulant,  on  choisit  l'instant  où  cette  dernière 
n'a  point  lieu  ?  »  D'ailleurs  ces  subtilités  thérapeutiques  n'étaient  considérées 
par  Broussais  que  comme  tout  à  fait  accessoires.  Il  prétend  guérir  souvent  les 
fièvres  intermittentes,  même  les  pernicieuses,  par  les  sangsues  appliquées  à 
l'épigastre  ;  il  porte  le  nombre  de  guérisons  qu'on  peut  obtenir  de  cette  manière 
à  la  moitié  au  moins,  et  il  affirme  que  fréquemment  les  fièvres  intermittentes, 
traitées  par  l'émétique  et  le  quinquina,  se  convertissaient  en  continues  et  pre- 
naient la  tournure  adyiiamiqne. 

Que  de  désastres  thérapeutiques  ont  amenés  ces  affirmations  !  Dans  notre  armée 
surtout,  alors  que  la  doctrine  du  Yal-de-Grâce  était  enseignée  officiellement  à 
tous  les  médecins,  alors  que  l'influence  autoritaire  d'un  professeur  aussi  entraî- 
nant se  faisait  à  la  fois  accepter  et  redouter,  il  fallut  bien  des  tâtonnements  et 
bien  des  expériences  avant  d'oser  affirmer  l'influence  favorable  que  peut  avoir  sur 
la  marche  des  fièvres  l'administration  du  sulfate  de  quinine,  avant  surtout  de 
proclamer  l'influence  désastreuse  de  la  médication  antiphlogistique.  M.  Maillot, 
qui,  bien  que  disciple  de  Broussais,  eut  le  mérite  d'inaugurer,  en  Algérie,  le 
traitement  spécifique  de  la  fièvre  pseudo-continue,  nous  montre  comment,  en 
1856,  il  était  encore  difficile  de  renoncer  à  la  doctrine  dite  physiologique.  Il 
conclut,  en  effet,  de  ses  nombreuses  observations,  si  bien  prises,  si  bien  étu- 
diées, que  ;  «  administrer  le  sulfate  de  quinine  aussitôt  que  la  marche  de  la 
maladie  et  sa  nature  en  indiquaient  la  nécessité  et  proportionner  ses  doses  à  la 
violence  des  symptômes  qui  menaçaient  la  vie,  telles  sont  les  deux  règles  fon- 
damentales du  traitement  des  fièvres.  »  Il  constate  que  «  la  perte  d'un  instant 
précieux  peut  être  alors  plus  funeste  que  les  inflammations  que  l'on  a  raison 
de  redouter.  »  11  voit  que  «  ces  inflammations  cèdent  presque  toujours  comme 
par  enchantement,  »  et  cependant  il  n'ose  avouer  qu'avec  hésitation  son  audace  : 
((  Il  y  a,  dit-il,  dans  cette  manière  de  faire  quelque  chose  de  si  extraordinaire 
et  de  si  opposé  à  nos  doctrines  médicales,  que  nous  avons  besoin  de  toute  l'au- 
torité des  faits  pour  en  concevoir  l'utilité.  »  Et  plus  loin,  n'osant  pas  nier  la  gas- 
tro-entérite, il  pense  que  si  la  muqueuse  de  l'estomac  supporte  le  sulfate  de  qui- 
nine, c'est  parce  qu'il  n'y  a  le  plus  souvent  «  qu'une  congestion  irritative  de  la 
membrane  muqueuse  gastro-intestinale,  y  Et  cependant,  il  est  nécessaire  de  le 
dire  ici,  car  on  semble  trop  souvent  l'oublier,  c'est  à  M.  Maillot  que  l'on  doit 
cet  immense  progrès  qui  abaissa,  dans  des  proportions  singulières,  la  mortalité 
par  fièvre  pernicieuse.  Si  l'on  songe  qu'en  1833,  à  l'hôpital  militaire  de  Bone, 
il  mourait  1  malade  sur  3,  et  qu'en  1834  et  1835  on  n'en  perdait  plus  que  1  sur 
20  ;  si  l'on  réfléchit  que  M.  Maillot,  durant  ces  deux  années,  a  eu  856  malades 
de.  plus  que  les  deux  années  précédentes  et  1457  morts  en  moins;  si  l'on  calcule, 
d'après  ces  chiffres,  ce  que  devait  être  jadis  la  mortalité  de  nos  soldats,  on  ne 
fera  que  rendre  justice  à  M.  Maillot  en  affirmant  qu'il  a  fait  faire  les  plus  grands 
progrès  à  la  thérapeutique  des  fièvres  intermittentes;  mais,  en  même  temps, 
on  sera  sévère  pour  Broussais,  qui  n'hésitait  pas,  en  1821,  à  dire,  à  propos  de 
sa  doctrine  :  «  Déjà  les  tables  de  mortalité  ont  déposé  formellement  en  sa  faveur, 
et,  si  j'en  crois  mon  pressentiment,  la  doctrine  physiologique  perfectionnée 
comme  elle  est  susceptible  de  l'être,  doit  avoir  prochainement  sur  la  population 
une  influence  plus  marquée  que  la  découverte  de  la  vaccine.  » 

Broussais,  cependant,  malgré  toutes  les  exagérations  auxquelles  l'entraînait 
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l'esprit  de  système,  malgré  les  de'plorables  conséquences  qu'a  eues  sa  doctrine, 
peut  être  considéré  comme  l'un  de  ceux  à  qui  la  pyrétologie  doit  les  plus  sérieux 
progrès.  Il  arrivait  à  une  époque  où,  pour  renverser  toutes  les  barrières  amon- 
celées par  les  nosologistes,  pour  imprimer  à  la  science  médicale  une  impulsion 
nouvelle,  pour  diriger  les  médecins  vers  l'étude  anatomique  des  organes  et  une 
appréciation  plus  rigoureuse  des  symptômes  observés,  il  fallait  frapper  vivement 
les  esprits.  En  suivant  la  voie  tracée  parBichat,  Cullen,  Pinel,  il  eut  l'immense 
mérite  de  débrouiller  définitivement  le  chaos  de  la  nosologie  et  de  localiser  plu- 
sieurs maladies  que  l'on  considérait  encore  comme  des  affections  générales.  La  lutte 
qu'il  suscita  ne  fut  pas  sans  profit.  Il  donna  une  impulsion  toute  pratique  aux 
recherches  de  la  nouvelle  école  médicale.  Il  apprit  à  mieux  explorer  les  organes, 
à  mieux  intei'préter  les  symptômes;  il  fut  donc  surtout  ciinicien.  Sa  doctrine  et 
les  exagérations  thérapeutiques  auxquelles  elle  l'entraîna  méritent,  sans  doute, 
une  condamnation  sévère  ;  et  cependant  ses  agitations  doctrinales  elles-mêmes 
ne  furent  pas  sans  profit  pour  la  science.  Comme  l'a  dit  en  excellents  termes 
M.  Littré,  i(  les  doctrines  générales  sont  choses  bonnes  et  utiles;  on  s'en  con- 
vaincra surtout  et  l'on  en  sentira  la  nécessité  lorsqu'on  réfléchira  qu'en  médecine 
deux  études  ont  toujours  marché  de  front,  la  science  et  la  pratique,  le  vrai  et 

l'utile Qu'on  ne  dédaigne  donc  pas  la  science  pour  le  positif  de  la  pratique  ; 

car  celle-ci  s'éclaire  sans  cesse  des  lumières  de  celle-là,  et  le  plus  souvent,  ici 
comme  ailleurs,  l'utile  découle  du  vrai.  Ce  n'est  donc  pas  sans  fruit  qu'on  étudie 
ces  efforts  renaissants  de  la  médecine  pour  se  continuer  et  se  créer  des  lois  ;  ce 
n'est  pas  non  plus  sans  intérêt  qu'on  voit  naître  ces  dominations  de  systèmes, 
s'écrouler  ces  empires  scientifiques  devant  les  irruptions  de  doctrines  ou  nou- 
velles ou  dégénérées,  et  naître,  d'intervalle  en  intervalle,  ces  puissants  esprits, 
législateurs  temporaires  à  qui  finit  toujours  par  échapper  la  science  mobile  et 
progressive.  »  D'ailloui's,  si  la  doctrine  deBroussais  a  entraîné  un  grand  nombre 
de  ses  contemporains,  de  son  vivant  déjà  elle  a  provoqué  de  nombreuses  et 
sérieuses  objections,  et  nous  verrons,  dans  un  instant,  après  avoir  cité  très-rapi- 
dement les  principaux  ouvrages  de  ses  partisans,  qu'avant  1851  le  système  qu'a- 
vait édifié  Broussais  s'écroulait  déjà  de  toutes  parts  et  toutes  ses  affirmations 
venaient  se  briser  contre  les  nouvelles  et  patientes  recherches  qui  reconstituaient 
une  nouvelle  fièvre  essentielle  :  la  fièvre  typhoïde. 

Avant  même  que  parût  la  deuxième  édition  de  VExamen  des  doctrines  médi- 
cales, la  tliéorie  de  la  gastro-entérite  dut  être  abandonnée  par  le  plus  grand 
nombre  des  partisans  de  Broussais.  Malgré  tout  leur  bon  vouloir,  malgré  leur 
attachement  à  la  doctrine  du  maître,  Boisseau,  Bégin,  Roche  et  Sanson  recon- 
naissaient qu'il  existe  des  fièvres  sans  complications  gastriques.  Il  fallait  donc 
modifier  quelque  peu  une  doctrine  que  Broussais  avait  déclarée  immuable.  Il 
reconnut  bientôt  lui-même  que  le  mouvement  fébrile  peut  dépendre  de  l'irrita- 
tion seule  du  cœur,  et  que  l'irritation  n'est  pas  toujours  transmise  à  l'estomac.  Il 
déclara  de  plus  «  que  les  fièvres  symptomatiques  proviennent  de  l'inflammation 
d'une  partie  quelconque  du  corps,  d'une  angine,  d'une  pneumonie,  d'une  bles- 
sure, etc.,  et  que  ce  ne  sont  pas  celles-là  que  la  doctrine  physiologique  attribue 
exclusivement  à  l'inflammation  des  organes  digestifs,  n  Cependant  Broussais 
persistait  à  admettre  que  la  gasti'o-entérite  pouvait  seule  donner  naissance  aux 
fièvres  essentielles.  II  se  séparait  ainsi  des  pyrétologistcs  qui,  sans  être  aussi 
exclusifs  que  lui,  niaient  cependant  l'essentialité  des  fièvres  :  de  Fages  (de  Mont- 
pellier), par  exemple,  qui  considérait  la  fièvre  comme  une  réaction,  un  symp- 
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tome  ne  pouvant  former  le  caractère  distiiictif  d'une  maladie,  ou  de  Schœnlein, 
qui  ne  voit  jamais  dans  la  fièvre  que  la  participation  de  l'économie  au  désordre 
d'un  organe,  et  qui  déclare  que  la  fièvre  ne  saurait  être  la  maladie,  mais  seule- 
ment son  ombre.  Mais  Broussais  devait  être  abandonné  même  par  ses  disciples. 
C'est  ainsi  que  Boisseau,  dont  la  Pyrétologie  physiologique  parut  en  1823,  tout 
en  admettant,  avec  Broussais,  que  toutes  les  maladies  sont  primilivement  locales 
et  que  toutes  les  fièvres  ne  sont,  ainsi  que  les  phlegmasies,  que  des  maladies 
locales,  conteste  que  toutes  les  fièvres  soient  dues  à  la  gastro-entérite.  «  Ne  voir 
dans  les  fièvres  que  des  affections  d'une  nature  sui  generis  envaliissant  toute 
l'économie  est  à  coup  sur  une  erreur  que  repousse  l'état  actuel  de  l'anatomie  et 
de  la  physiologie  pathologiques  ;  mais  je  ne  crois  pas  moins  contraire  à  ces  deux 
sciences  de  poser  en  principe  qu'il  n'est  aucune  fièvre  sans  inflammation  de 
l'estomac  et  des  intestins.  Ces  deux  opinions,  diamétralement  opposées,  sont 
exclusives  et,  par  conséquent,  susceptibles  de  plaire  beaucoup  aux  esprits  super- 
ficiels et  aux  enthousiastes.  » 

En  attribuant  les  fièvres  à  l'irritation  de  divers  organes,  et  non-seulement  à 
une  gastro-entérite,  Boisseau  imite  donc  Sauvages  et  Bordeu  ;  il  se  sépare  de 
Broussais.  Il  confond  de  nouveau  la  fièvre  inflammatoire  avec  la  fièvre  sympto- 
matique  de  l'inflammation  de  certains  organes  déterminés,  c'est-à-dire,  ainsi 
que  le  fait  remarquer  Broussais,  «  qu'il  saisit  les  symptômes  du  début  de 
toutes  les  phlegmasies  pour  en  faire  une  maladie  particulière.  »  Boisseau 
décrit  successivement  la  fièvre  inflammatoire,  la  fièvre  gastrique,  la  fièvre  mu- 
queuse, la  fièvre  adynamique,  la  fièvre  ataxique,  le  typhus,  la  fièvre  jaune, 
la  peste,  les  fièvres  intermittentes  bénignes,  pernicieuses,  erratiques  ou  lar- 
vées, les  fièvres  rémittentes,  les  fièvres  chroniques  ou  hectiques;  puis,  dans 
un  dernier  chapitre,  avant  d'étudier  la  fièvre  en  elle-même,  il  résume  ses  idées 
sur  les  fièvres  et  conclut  de  ses  observations,  «  que  toutes  les  fièvres  essentielles 
ou  primitives,  que  toutes  les  fièvres  symptomatiques  ou  secondaires  ne  se  rap- 
portent pas  à  la  gastro-entérite.  »  Les  fièvres  éruptives,  dit-il,  lui  sont  presque 
toujours  dues;  les  fièvres  qui  compliquent  les  inflammations  du  poumon,  de  la 
plèvre  ou  de  l'encéphale,  peuvent  en  dépendre  ;  les  fièvres  traumatiques  peuvent 
aussi  se  rattacher  à  la  gastro-entérite  ou  en  rester  distinctes.  On  le  voit  Bois- 
seau n'a  pas  osé  suivre  Broussais  dans  toutes  ses  conceptions  doctrinales.  Par 
contre,  les  siennes  restent  assez  vagues,  et,  bien  que  son  traité  soit  très-riche 
en  faits  bien  observés  et  indique,  de  la  part  de  son  auteur,  un  grand  travail  et 
une  érudition  sérieuse,  il  a,  jusqu'à  un  certain  point,  mérité  le  reproche  que 
lui  adresse  Broussais,  quand  il  déclare  qu'il  «  laisse  M.  Boisseau  poursuivre  sa 
carrière  physiologico-ontologique,  détruire  perpétuellement  d'une  main  ce  qu'il 
vient  de  construire  de  l'autre,  et  prononcer  lui-même  la  condamnation  de  son 
ouvrage.  » 

Nous  ne  pourrions  pas,  sans  être  trop  long,  citer  ici  les  travaux  des  principaux 
élèves  de  Broussais  ni  discuter  les  théories  qu'ils  ont  émises  à  sa  suite.  Roche 
Bégin,  C.  Broussais,  Bayer,  Coutanceau,  Chauftard,  Scoutetten,  Goupil,  Richond' 
Carault,  etc.,  furent  les  plus  ardents  et  aussi  les  plus  habiles  défenseurs  de  Brous- 
sais, tandis  que  Prus  et  surtout  Miquel  l'attaquaient  avec  beaucoup  de  verve 
et  d'énergie,  et  que  Chomel,  Fages,  Gendrin,  CoUineau  s'efforçaient  de  défendre 
les  théories  anciennes  et  l'esscntialité  fébrile.  Les  polémiques  suscitées  à 
sujet  n'ont  plus  à  nos  yeux  qu'un  intérêt  tout  à  fait  secondaire.  Elles  montrent 
avec  quelle  passion  on  discutait  alojs  les  théories  médicales,  et  quelle  ardeur 
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de  dialectique  on  apportait  à  toutes  ces  questions,  qui  ne  préoccupent  plus  de 
nos  jours  qu'un  très-petit  nombre  de  médecins.  Mais  avant  de  continuer  l'exposé 
des  doctrines  médicales  dues  aux  successeurs  de  Broussais  et  en  particulier  à 
M.  Bouillaud,  avant  surtout  de  montrer  les  progrès  accomplis  à  une  époque  plus 
récente,  nous  croyons  devoir  reproduire  ici  le  jugement  qu'à  l'époque  même  où 
paraissaient  les  principaux  ouvrages  de  Broussais,  portaient  sur  sa  doctrine 
Sprengel  et  son  traducteur  Jourdan. 

a  Les  médecins  pliysiologistes  actuels,  disent-ils,  dclinissent  la  fièvre,  qu'ils 
nomment  aussi  phlegmasie,  «  un  état  d'accélération  du  pouls  et  d'augmentation 
«  de  chaleur  à  la  peau,  produite  par  l'irritation  morbide  prédominante  d'un  ou 
«  de  plusieurs  organes.  »  Il  résulte  de  cette  définition  que  le  malade  atteint  du 
froid  fébrile  algor,  horror,  rigor  n'a  pas  la  fièvre  et  que  celle-ci  ne  commence 
physiologiquement  qu'à  l'époque  où,  liippocratiquement,  la  fièvre  finit  le  plus 
souvent,  c'est-à-dire  lorsque  le  retour  de  la  chaleur  à  la  peau  annonce  que  le 
paroxysme  marche  à  sa  fin  et  que  le  danger  de  ce  paroxysme  est  passé. 

Suivant  la  même  doctrine,  il  n'y  a  point  de  fièvres  essentielles  ;  elles  sont 
toutes  le  produit  d'une  irritation  transmise  au  cœur  et  à  tout  l'appareil  des 
capillaires  sanguins  par  l'arbre  nerveux  dont  quelques  branches  font  partie  d'un 
organe  souffrant.  Si  cette  assertion  n'était  pas  démentie  par  une  foule  de  phé- 
nomènes qui  frappent  les  sens,  par  les  nombreuses  fièvres  intermittentes  et 
continues  où  il  n'existe  aucun  symptôme  de  surexcitation  locale,  par  l'autopsie 
cadavérique,  qui  si  souvent  ne  montre  aucun  désordre  viscéral  antérieur  ou 
postérieur  à  la  mort,  chez  les  victimes  de  la  fièvre.  S'il  était  vrai,  disons-nous, 
qu'il  n'y  eût  pas  de  fièvres  essentielles,  la  nouvelle  doctrine  médicale  serait 
réellement  un  bienfait.  Cette  doctrine  simplifierait  la  théorie  des  fièvres,  elle 
aplanirait  toutes  les  difficultés  que  présente  l'étude  de  leur  étiologie  et,  ce  qui 
serait  bien  plus  utile  encore,  elle  réduirait  tous  les  soins,  tous  les  secours,  toutes 
les  méthodes  fébriles  à  l'unité. 

«  Mais  à  quel  médecin,  à  quels  malades  capables  de  se  défendre,  par  l'expé- 
rience et  par  le  raisonnement  contre  l'erreur  et  les  préjugés,  fera-t-on  croire  que 
la  diète,  l'eau  et  les  sangsues  qui,  dit-on,  font  des  miracles  chez  les  commen- 
saux ministériels  et  les  jeunes  soldats  que  n'ont  point  épuisés  les  fatigues  et  les 
privations  de  la  guerre,  réussiraient  également  dans  celles  où  le  quinquina  donné 
libéralement  est  le  seul  remède  efficace;  et  enfin  dans  toutes  les  fièvres  inter- 
mittentes qui  attaquent  si  communément  les  sujets  faibles,  exténués,  mal  colo- 
rés, pâles,  œdéraatiés,  découragés? 

«  Redisons  donc,  avec  tous  les  hippocratistes  anciens  eX  modernes,  que  la  fièvre 
ne  consiste  pas  dans  l'altération  de  tel  ou  tel  tissu,  de  telle  ou  telle  humeur, 
mais  dans  l'altération  générale,  profonde,  essentielle  de  l'organisme.  Que  les 
fièvres  doivent  être  traitées  d'après  leur  caractère  dynamique,  qu'il  n'y  a  point 
de  méthode  antifébrile  applicable  dans  toutes  les  circonstances  et  à  tous  les  cas, 
que  l'opportunité  des  secours  physiques  et  moraux  fait  les  succès  de  la  méde- 
cine, et  que  les  doctrines  médicales  simples  ont  été  dans  tous  les  temps,  sont 
encore  aujourd'hui  et  seront  éternellement  faites  pour  les  simples  :  Est  omnis 
methodus  antifebrUis,  antiphlogistica,  resolvens,  sursum  evacuans,  cailiartica, 
prœvertens,  confundens,  nervina  (StoU,  Aph.  234).  »  On  ne  saurait  mieux  criti- 
quer les  doctrines  exclusives  que  nous  avons  exposées  plus  haut.  Cherchons 
maintenant  à  faire  voir  comment  elles  se  sont  peu  à  peu  modifiées  et  perfec- 
tionnées. 
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Pendant  que  Broussais  luttait  par  la  parole  et  par  la  plume  pour  défendre 
l'immutabilité  de  sa  doctrine,  les  études  cliniques  patiemment  et  laborieusement 
poursuivies  par  Andral,  Louis,  Cliomel  et  leurs  élèves  devait  peu  à  peu  la  ren- 
verser et  édifier  en  son  lieu  et  place  une  théorie  plus  conforme  à  l'observation 
rigoureuse  des  faits.  Cependant  un  des  maîtres  les  plus  vénérés  de  l'école  fran- 
çaise, un  de  ceux  qui,  à  cette  époque  si  brillante,  fut  l'un  des  plus  célèbres, 
M.  Bouillaud,  continuait  à  soutenir  une  théorie  des  fièvres  qui  identifiait  celles-ci 
avec  les  phlegmasies ,  en  même  temps  qu'en  Allemagne  les  idées  défendues  par 
Hufeland  tendaient  à  faire  considérer  toutes  les  fièvres  comme  des  états  phlogis- 
tiques  ou' inflammatoires.  «  L'un  des  premiers  articles  de  foi  de  cette  glorieuse 
école  française,  désigné  sous  le  nom  de  vitalisme  organique  oud'organo-vitalisme, 
et  auquel,  pour  ma  part,  dit  M.  Bouillaud,  j'aurais  préféré  celui  d'anatomo- 
physiologisme  s'il  eût  été  proposé;  un  de  ses  "premiers  articles  de  foi,  dis-je, 
c'est  donc  V incarnation,  V incorporation  des  maladies,  la  localisation,  soit  dans 
tels  et  tels  organes,  soit  dans  l'organisme  tout  entier.  N'est-il  pas  de  la  première 
évidence  que,  sans  cette  donnée,  toutes  les  autres  parties  de  la  médecine  man- 
queraient de  fondement  et,  pour  ainsi  dire,  de  leur  base  de  sustentation?  »  Par- 
tant de  ce  point  de  départ,  admettant  avec  Bichat  (jue  l'observation  n'est  rien  si 
l'on  ignore  le  siège  du  mal,  pensant  «  qu'en  exploitant  cette  riche  et  féconde 
mine  du  domaine  de  l'anatomie  pathologique,  l'on  parviendra  à  nous  expliquer 
les  mystères  de  la  doctrine  pyrétologique,  »  M.  Bouillaud  est  avant  tout  loca- 
lisateur,  mais  il  ne  l'est  point  comme  Broussais  ;  il  regarde  au  contraire  comme 
indispensable  de  décrire  «  non-seulement  les  altérations  locales  auxquelles  sont 
dus  les  groupes  de  symptômes  que  l'on  a  désignés  sous  le  nom  de  fièvres  bi- 
lieuses ou  méningo-gastriques,  muqueuses  ou  adéno-méningées,  etc.,  mais  encore 
celles  qui  produisent  la  fièvre  elle-même  considérée  indépendamment  des  phleg- 
masies locales,  dont  elle  peut  être  la  suite,  »  et  il  reproche  à  Broussais  d'avoir 
négligé  cette  étude.  t(  Il  faut  avouer,  dit-il,  que  l'auteur  de  la  nouvelle  doctrine 
pyrétologique  concentrant  pour  ainsi  dire  toute  son  attention  sur  les  phlegma- 
sies locales  qui  produisent  la  fièvre,  a  trop  négligé  les  recherches  relatives  à  la 
fièvre  elle-même.  C'est  ainsi  qu'il  ne  nous  a  rien  appris  sur  les  lésions  maté- 
rielles ou  organiques  du  système  circulatoire  correspondantes  aux  symptômes 
fébriles,  système  qui,  de  toute  évidence,  est  le  siège  de  la  fièvre  ;  c'est  ainsi 
qu'il  a  passé  presque  entièrement  sous  silence  les  altérations  constantes  que  le 
sang  éprouve  dans  quelques-unes  des  maladies  connues  sous  le  nom  de  fièvres 
essentielles;  c'est  ainsi  qu'il  a  glissé  avec  trop  de  légèreté  sur  les  cas  assez 
nombreux  où  l'on  observe  les  symptômes  des  fièvres  indiqués  indépendamment 
de  toute  phlegmasie  gastro-intestinale  antécédente.  » 

Plus  loin,  résumant  ses  observations  sur  la  fièvre  dite  putride,  M.  Bouil- 
laud s'exprime  encore  de  la  manière  suivante  :  «  La  phlegmasie  gastro- 
intestinale ne  suffit  pas  pour  expliquer  tous  les  symptômes  de  la  maladie  qui 
fait  le  sujet  des  dix-sept  observations  déjà  menlionnées  ;  en  effet,  cette  inflam- 
mation locale  ayant  pour  limites  la  membrane  muqueuse  digestive  tout  entière 
ou  une  portion  plus  ou  moins  considérable  de  son  étendue,  ne  doit  être  regardée 
comme  la  cause  essentielle  que  des  symptômes  dont  le  siège  existe  dans  les 
viscères  digestifs.  Il  est  évident  que  la  lésion  d'un  organe  quelconque  considérée 
en  elle-même  ne  peut  altérer  que  les  fonctions  dévolues  à  cet  organe  et  qu'une 
lésion  locale  ne  peut  déterminer  que  des  symptômes  locaux.  Une  telle  proposi- 
tion, quelque  certaine  qu'elle  soit,  ne  paraîtra  rien  moins  qu'absurde  à  certaines 
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personnes,  je  le  sais  ;  mais  j'espère  que  les  considérations  suivantes,  en  dévelop- 
pant mes  idées,  me  justifieront  assez  du  reproche  d'absurdité  que  quelques-uns 
pourraient  être  disposés  à  m'adresser.  Je  dis  qu'une  lésion  organique  locale  ne 
peut  déterminer  que  des  symptômes  locaux;  certes,  je  ne  prétends  pas  pour  cela 
qu'il  ne  puisse  pas  se  manifester  de  symptômes  généraux  par  suite  d'une  affec- 
tion locale.  Mais,  dans  ce  cas,  qu'arrive-t-il?  Que  l'affection  locale  s'étend,  se 
communique,  se  généralise.  Or  il  serait  absurde  de  dire  que  cette  affection  ainsi 
généralisée  est  encore  une  affection  locale  :  par  conséquent  ce  n'est  réellement 
qu'en  cessant  d'èlre  locale  qu'une  affection  primitivement  locale  détermine  des 
phénomènes  morbides  généraux.  Ceci  posé,  nous  voyons  que  l'inflammation 
gastro-intestinale  ne  produit  les  symptômes  généraux  qui  constituent  la  lièvre 
qu'en  développant  sympathiquement  une  irritation  générale  de  l'appareil  cir- 
culatoire. Dans  ce  cas,  la  fièvi-e  n'est  donc  véritablement  qu'une  irritation 
gastro-intestinale  généralisée  ;  or  cette  irritation  sympathique  du  système  san- 
guin est  pi'écisément  aux  phénomènes  fébriles  ce  qu'est  aux  lésions  des  fonctions 
digestives  l'irritation  gastro-intestinale,  véritable  fièvre  locale.  » 

Ainsi  donc,  d'après  M.  Bouillaud,  «  il  est  évident  et  clair  comme  le  jour  que 
la  gastro-entérite  n'est  pas  la  cause  essentielle  des  fièvres  dites  essentielles,  et 
de  la  fièvre  putride  ou  adynamique  en  particulier.  »  Mais  d'après  lui,  «  ces  fièvres 
consistent  en  une  phlogose  universelle  du  système  sanguin,  avec  altération  plus 
ou  moins  profonde  du  sang,  et  partant  des  autres  liquides  dont  il  est  la  source 
commune.  »  Ces  propositions  émises  en  1825  dans  la  Revue  médicale  et.  en 
1826  dans  le  Traité  des  fièvres  dites  essentielles,  soutenues  depuis  cette  époque 
par  M.  Bouillaud,  méritent  d'èlre  discutées  avec  quelque  détail.  M.  Bouillaud 
affirme  d'abord  que  les  lésions  gastro-intestinales  ne  déterminent  pas  les  fièvres 
putrides,  parce  que  l'on  rencontre  ces  fièvres  dans  des  cas  où  l'autopsie  ne  révèle 
aucune  lésion  qui  rappelle  la  gastro-entérite,  et  parce  que  l'on  peut  les  provo- 
quer artificiellement  par  l'injection  de  liquides  putrides  dans  le  sang.  Il  affirme 
ensuite  que  «  la  fièvre  dite  putride  ou  adynamique  est  toujours  accompagnée 
d'une  irritation  du  cœur  et  du  système  vasculaire,  laissant  fréquemment  pour 
traces  une  rougeur  plus  ou  moins  foncée,  non-seulement  de  la  membrane  in- 
terne de  la  veine  porte  ventrale  (Bibes  avait  déjà  indiqué  cette  lésion),  mais  de 
celle  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  qui  s'y  rendent  ou  qui  en  partent.  »  11 
nous  semble  inutile  d'appuyer  la  première  de  ces  affirmations.  Les  observations 
de  M.  Bouillaud  sont  probantes  à  cet  égard,  et  depuis  1825  on  ne  compte  plus 
les  faits  qui  montrent  l'existence  des  fièvres  sans  lésions  intestinales  apprécia- 
ciables.  11  est  plus  intéressant  de  signaler  le  soin  minutieux  avec  lequel,  physio- 
logiste, anatomo-pathologiste  et  clinicien,  M.  Bouillaud  s'efforce  de  reproduire  les 
expériences  de  Baglivi  qui  avait  essayé  de  donner  la  fièvre  à  des  chiens  et  à 
d'autres  animaux  «  en  introduisant  dans  leurs  veines  des  liqueurs  de  différentes 
espèces,  spiritueuses,  aromatiques,  acres,  acides  et  d'autres  semblables,  etc.,  » 
et  celles  de  Gaspard,  Magendie,  Dupuy,  Sédillot,  etc.,  qui  déterminaient  des 
fièvres  putrides  par  l'injection  de  matières  septiques  dans  les  veines.  Il  recher- 
che avec  la  plus  rigoureuse  attention  les  troubles  pathologiques  et  les  modifi- 
cations anatomiques  que  ces  injections  produisent,  reconnaît  les  altérations  du 
sang,  compai^e  toutes  ces  lésions  à  celles  qu'il  constate  à  la  clinique  et  à  l'amphi- 
théâtre, et  arrive  ainsi  à  conclure  que  les  phénomènes  putrides  dépendent  de 
l'absorption  d'une  certaine  quantité  des  matières  provenant  du  foyer  de  la 
désorganisation  et  que,  s'il  en  est  réellement  ainsi,  l'absorption  fait  en  quelque 
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sorte  l'office  d'une  injection  artificielle  de  matières  putrides  dans  le  sang,  injec- 
tion dont  la  nature  s'est  chargée  de  faire  seule  tous  les  frais.  Que  nous  sommes 
loin  de  la  doctrine  de  Broussais  !  Et  combien,  par  ces  recherclies  si  bien  con- 
duites, si  sérieusement  étudiées,  si  savamment  discutées,  M.  Boiiillaud  se  rap- 
proche de  ceux  qui,  à  tous  les  âges  de  la  médecine,  ont  recherché  dans  les  alté- 
rations du  sang  la  cause  des  fièvres  dites  essentielles  !  Mais  si  nous  admettons 
sans  réserves  ces  deux  premières  propositions,  nous  ne  saurions  reconnaître,  avec 
M.  Bouillaud,que  la  fièvre  a  toujours  son  siège  dans  le  système  vasculaire  san- 
guin en  état  de  phlegmasie.  Or  telle  est,  en  réalité,  la  doctrine  que  M.  Bouil- 
laud  s'est  surtout  efforcé  de  faire  prévaloir. 

La  fièvre  essentielle  inflammatoire  ou  angioténique  consiste,  dit-il,  en  une 
phlogose  plus  ou  moins  vive  de  l'appareil  circulatoire.  La  fièvre  bilieuse  ou 
méningo-gastrique  n'est  autre  chose  qu'une  irritation  générale  du  système  san- 
guin consécutive  à  une  phlegmasie  des  organes  digestifs.  La  fièvre  muqueuse  ou 
adéno-méningée  n'est  qu'une  forme  ou  une  simple  nuance  de  la  fièvre  précé- 
dente et  par  conséquent  les  mêmes  conclusions  lui  sont  applicables.  La  fièvre 
putride  ou  adynamique  est  également  une  phlogose  du  système  sanguin,  tantôt 
simple,  tantôt  primitive,  tantôt  compliquée  d'une  phlegmasie  locale  à  laqvielle 
elle  est  consécutive,  et  les  phénomènes  putrides  sont  le  produit  d'une  décom- 
position putride  du  sang.  Par  conséquent  il  existe  dans  la  fièvre  dite  putride 
un  élément  qui  ne  se  rencontre  jamais  dans  les  autres,  transformation  funeste 
que  nous  présente  trop  souvent  la  fièvre  bilieuse  ou  méningo-gastrique.  Par 
conséquent  encore,  les  phénomènes  putrides  sont  une  complication  de  la 
fièvre  et  ils  n'en  font  pas  nécessairement  partie.  La  fièvre  maligne  ou  ataxique 
dépend  d'une  irritation  du  système  sanguin  consécutive  à  une  phlegmasie  de 
l'appareil  encéphalique.  Les  typhus  se  rattachent  à  la  fièvre  putride,  et  par 
conséquent  tout  ce  qui  a  été  dit  relativement  à  celle-ci  leur  est  applicable.  La 
fièvre  lente  hectique  ne  paraît  pas  différer  essejitiellement  de  la  fièvre  aiguë. 
Quant  aux  fièvres  intermittentes,  M.  Buuillaud  déclare  que  si  les  fièvres  inter- 
mittentes sont  réellement  des  fièvres,  elles  sont  de  même  nature  que  les  fièvres 
continues,  parce  que  l'intermittence  d'un  phénomène  n'eu  saurait  changer  la 
nature  intime.  «  Ainsi  donc,  ajoute-t-il,  pour  prouver  que  les  fièvres  intermit- 
tentes sont  essentiellement  différentes  des  continues,  il  ne  faut  pas  se  contenter  de 
dire  qu'elles  sont  intermittentes,  il  faut  faire  voir  que  les  causes,  les  symptômes, 
les  lésions  organiques  et  le  traitement  des  fièvres  intermittentes  diffèrent  essen- 
tiellement du  traitement  des  lésions  organiques,  des  symptômes  et  des  causes  des 
fièvres  continues  ;  en  un  mot,  il  ne  faut  rien  moi7is  que  démontrer  que  les  fièvres 
intermittentes  ne  sont  pas  des  fièvres.  »  Partant  de  ce  point  de  vue,  et  discutant 
à  ce  propos  les  propositions  émises  par  Bailly  sur  la  nature  des  fièvres  intermit- 
tentes, M.  Bouillaud  s'efforce  de  prouver  que  «  les  raisons  sur  lesquelles  il  se 
fonde  pour  tracer  une  ligne  de  démarcation  ineffaçable  entre  la  nature  des 
fièvres  intermittentes  et  celle  des  continues  ne  sont  nullement  concluantes.  » 
M.  Bouillaud  ne  fait  que  citer  à  ce  sujet  l'opinion  de  Rayer  qui  considère  la  fièvre 
intermittente  comme  «  une  maladie  locale,  tout  à  fait  distincte  des  phlegmasies 
thoraciques  et  abdominales,  mais  pouvant  être  précédée,  accompagnée  et  plus 
souvent  suivie  de  ces  phlegmasies,  »  et  qui  essaye  de  prouver  «  que  les  svmp- 
tômes  qui  caractérisent  cette  maladie  sont  produits  par  une  lésion  de  la  portion 
cérébro-spinale  du  système  nerveux.  »  Quant  aux  fièvres  rémittentes.,  elles  n'exis- 
tent qu'à  l'état  de  superfétation  nosologique  et  ne  sont  que  des  phlegmasies  fé- 
mcT.  e:\c.  4'  s.  II.  15 
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briles  marquées  par  des  retours  alternatifs  d'exacerbation,  de  calme  ou  de  relâ- 
chement. Voici  les  conclusions  de  M.  Bouillaud  : 

«  1°  La  division  des  fièvres  en  deux  classes  distinctes  est  essentiellement  vi- 
cieuse, puisqu'elle  repose  sur  un  principe  taux,  savoir  :  que  les  fièvres  dites 
essentielles  ne  sont  pas  de  la  même  nature  que  les  fièvres  symptomatiques  ; 

u  2"  La  division  des  fièvres  essentielles  en  plusieurs  ordres  est  également  vi- 
cieuse en  ce  qu'elle  est  fondée  sur  une  différence  de  nature  entre  chacun  de  ces 
divers  ordres,  différence  qui  n'existe  pas  ; 

«  3°  La  fièvre  est  une  maladie  dont  la  nature  est  toujours  la  même  ; 
«  A°  La  nature  de  la  fièvre  est  la  même  que  celle  de  l'inflammation,  ou  plutôt 
la  fièvre  est  elle-même  une  véritable  phlogose  du  système  sanguin,  une  angio- 
cardite; 

■  «  5°  La  lièvre  ou  l'angio-cardite,  ainsi  que  les  phlegmasies  locales,  est  sus- 
ceptible de  plusieurs  degrés  ;  lorsqu'elle  est  très-violente,  et  qu'elle  a  duré 
assez  longtemps,  elle  laisse  sur  le  cadavre  des  traces  sensibles  de  son  existence, 
comme  l'attestent  les  nombreuses  observations  que  nous  avons  citées  dans  les 
divers  chapitrés  de  cet  ouvrage.  Au  contraire,  si  la  fièvre  ou  l'angio-cardite  a 
été  peu  intense,  et  qu'elle  n'ait  eu  qu'une  très-courte  durée,  elle  ne  laisse  après 
elle  aucune  altération  appréciable  à  nos  moyens  actuels  d'observation  ; 

«  6"  Le  sang  est  lui-même  altéré  dans  la  fièvre  ;  mais  les  modifications  qu'il 
éprouve  dans  ses  propriétés  physiques  et  chimiques  n'ont  pas  encore  été  suffi- 
samment étudiées  ; 

«  1°  La  fièvre  ou  l'irritation  angio-carditique  est  presque  constamment  consé- 
cutive à  une  phlegmasie  locale.  Quelquefois  cependant  elle  est  primitive.  » 

On  voit,  par  cet  exposé  de  la  doctrine  de  M.  Bouillaud,  en  quoi  il  diffère  de 
Broussais  et  quelles  sont  les  analogies  que  présentent  les  opinions  émises  par 
ces  deux  maîtres.  D'accord  avec  Broussais,  M.  Bouillaud  combat  le  dogme  de 
l'essentialité  des  fièvres  ;  avec  lui  il  foit  sortir  la  fièvre  d'une  lésion  ou  d'une 
irritation  locale;  mais  tandis  que  Broussais,  à  l'exemple  de  Pinel,  se  refusait  à 
considérer  la  fièvre  comme  existant  par  elle-même  et  déclarait  que  ce  terme 
purement  abstrait  avait  été  détourné  de  son  sens  et  que  la  fièvre  simple  n'était 
qu'une  abstraction,  un  fantôme,  une  création  ontologique,  M.  Bouillaud  affirme 
que  la  fièvre,  considérée  en  soi,  est  une  entité  morbide  spéciale,  ayant  pour 
siège  le  système  vasculaire  tout  entier. 

«  Il  osa,  c'est  M.  Bouillaud  qui  parle  lui-même,  il  osa  donner  l'être  et  la  vie 
à  ce  je  ne  sais  guot,  abstraction,  fantôme,  chimère,  ombre,  etc.,  ainsi  caracté- 
risé, précisément  parce  qu'on  ne  l'avait  pas  encore  revêtu  d'un  corps,  parce 
qu'il  n'avait  pas  encore  subi  ce  travail  d'incarnation,  de  localisation,  laquelle 
est  la  première,  la  plus  essentielle  partie  de  toute  médecine  vraiment  digne  du 
beau  nom  de  science  bien  constituée.  » 

M.  Bouillaud,  contrairement  à  l'opinion  émise  par  Broussais,  se  garde  donc  bien 
de  relier  la  fièvre  dite  inflammatoire  à  la  gastro-entérite.  Il  ne  la  considère  pas 
non  plus  comme  une  maladie  exclusivement  locale.  La  fièvre  inflammatoire  est 
une  maladie  générale  qui  se  confond  avec  la  phlegmasie  générale  du  système 
sanguin  (sang  compris).  En  opposition  avec  Broussais,  M.  Bouillaud  déclai'e 
enfin  que  la  fièvre  angioténique  simple  peut  se  compliquer  avec  plusieurs  autres 
éléments  morbides,  notamment  avec  l'élément  putride  ou  septique,  et  que  dans 
ces  cas  il  y  a  angiophlegmasie  et  septicémie. 

Toute  cette  doctrine  s'appuie  sur  des  considérations  anatomiques  symptoma- 


FIÈVRES.  227 

tiques,  étiologiques  et  thérapeutiques  que  les  recherches  les  plus  récentes 
n'ont  pu  confirmer.  Il  nous  suffira  donc  de  rappeler  ici  que  l'existence  d'une 
inflammation  de  la  membrane  interne  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  ne  peut  être 
démontrée  ni  dans  les  fièvres  simples,  ni  dans  les  fièvres  putrides. 

IV.  Fièvres  syjiptomatiques  et  fièvres  essentielles.  La  fièvre  typhoïde. 
Andral,  Louis  et  leurs  coniemporains.  Déjà  en  1804,  dans  sa  dissertation 
inaugurale,  Laënnec  avait  critiqué  les  divisions  nosologiques  de  Selle  et  même 
de  Pinel,  mais  tout  en  séparant  nettement  les  fièvres  essentielles  des  fièvres 
symptomatiques  d'une  inflammation.  L'influence  (|ue  l'inflammation  d'un  organe 
a  sur  la  fièvre  qui  l'accompagne  est  certainement,  disait-il,  très-bonne  à  noter, 
mais  elle  ne  peut  suffire  pour  eu  faire  une  espèce  particulière.  «  Si  l'on  admet- 
tait, disait  encore  Laënnec,  comme  des  différences  spécifiques  dans  les  lièvres 
toutes  celles  qui  naissent  de  l'influence  des  affections  qui  existent  avec  elles,  on 
serait  obligé  non-seulement  d'admettre  avec  certains  auteurs  des  fièvres  catar- 
rhales,  des  fièvres  vermineuses,  mais  même  d'appeler,  avec  Hoffmann,  fièvres  de 
l'estomac,  du  foie,  des  intestins,  les  inflammations  de  ces  organes.  »  Laënnec 
va  même  plus  loin  que  tous  ses  contemporains,  lorsqu'il  admet  que  la  fièvre 
peut  être  compliquée  de  toutes  les  maladies  ou  les  compliquer  toutes. 

Mais  c'est  surtout  vers  1820,  au  moment  même  où  M.  Bouillaud  défendait  avec 
autant  de  talent  que  de  patience  la  doctrine  de  la  localisation  et  de  la  non-essen- 
tialité  des  fièvres,  qu'on  s'efforça  de  revenir,  au  contraire,  à  la  doctrine  ancienne 
de  l'essentialilé  des  fièvres.  C'est  ainsi  que  Ghomel  persistait  à  soutenir  que,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  on  doit  admettre  des  fièvres  idiopalhiques ,  c'est-à-dire 
des  affections  caractérisées  par  une  marche  aiguë  et  par  un  trouble  général  des 
fonctions,  indépendantes  de  toute  lésion  locale  primitive,  et  ne  laissant  après  la 
mort,  dans  les  organes,  aucune  altération  à  laquelle  on  puisse  attribuer  les  phé- 
nomènes qui  ont  eu  lieu  pendant  la  vie.  »  Les  raisons  sur  lesquelles  s'appuyait 
Chomel  pour  défendre  cette  doctrine  étaient  surtout  cliniques.  «  11  n'est  aucun 
praticien,  dit-il,  dégagé  de  toute  prévention,  qui  n'ait  fréquemment  occasion  de 
voir  des  malades  chez  lesquels  toutes  les  fonctions  offrent  un  trouble  manifeste, 
sans  qu'aucun  organe  paraisse  plus  spécialement  affecté.  »  Souvent,  d'ailleurs, 
les  lésions  locales  ne  surviennent  que  plusieurs  jours  après  le  développement  de  la 
fièvre.  De  plus,  quand  on  vient  à  faire  l'autopsie  des  malades  qui  ont  succombé 
à  des  fièvres  graves,  il  en  est  qui  ne  présentent  aucune  altération  appréciable  ; 
chez  quelques  autres,  on  constate  une  légère  rougeur  de  l'appareil   digestif. 
Enfin,  s'il  est  vrai  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  Ton  constate  l'existence 
d'ulcérations  intestinales,  celles-ci  paraissent  être  u  très-souvent  l'effet  et  rare- 
ment la  cause  des  symptômes  que  l'on  observe.  »  Les  faits  cités  d'abord  par 
Chomel  à  l'appui  de  ces  considérations  ne  sont  pas  nombreux  ;  mais  il  étudie, 
pour  les  opposer  à  Broussais,  ceux   que   lui  ont  communiqués  Lherminier  et 
Fouquier,  Husson,  Récamier,  etc.  ;  il  rappelle  les  expériences,  peu  concluantes 
il  est  vrai,  de  Magendie,  qui  n'avait  rien  observé  chez  des  chiens,  à  qui  il  avait 
donné  artificiellement  la  fièvre;  et  il  arrive  à  cette  conclusion,  que  quelques 
faits  négatifs,  si  peu  nombreux  qu'ils  soient,  suffisent  à  ruiner  le  système  qui 
consiste  à  rattacher  toutes  les  fièvres  à  des  lésions  intestinales.   Chomel  s'em- 
presse d'ailleurs  de  déclarer  que  l'étude  des  fièvres  présente  encore  de  nombreu- 
ses difficultés,  et  que  o  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  les  fièvres  idio- 
palhiques ne  sont  que  des  réunions  de  symptômes  auxquels,  en  les  groupant. 


228  FIÈVRES. 

on  a  donné  des  dénominations  particulières.  »  Plus  tard,  lorsque  Chomel 
reconnaît  la  fréquence  des  lésions  intestinales  dans  le  cours  des  fièvres  conti- 
nues, il  persiste  cependant  à  maintenir  la  division  établie  par  Pinel.  Il  applique 
même  cette  division  aux  fièvres  intermittentes,  et,  au  lieu  de  les  distinguer 
comme  tous  ses  contemporains  en  bénignes  et  pernicieuses,  il  crée  des  fièvres 
intermittentes,  inflammatoires,  muqueuses,  bilieuses,  etc. 

Chomel,  cependant,  reconnaît  que  les  diverses  dénominations  par  lesquelles 
on  désigne  les  fièvres,  sont  fort  loin  d'exprimer  nettement  l'objet  qu'elles  déter- 
minent. «  11  faut  ici,  dit-il,  comme  dans  beaucoup  d'autres  cas,  faire  abstraction 
du  sens  étymologique,  et  user  de  ces  termes  comme  de  mots  collectifs  qui 
représentent  un  certain  nombre  de  phénomènes.  Ainsi,  en  employant  le  mot  de 
fièvre  bilieuse,  on  n'y  attachera  pas  l'idée  d'une  maladie  produite  par  la  bile, 
mais  d'une  fièvre  dont  les  symptômes  particuliers  seront  la  coloration  en  jaune 
des  téguments  et  de  la  plupart  des  matières  sécrétées,  le  brisement  général,  la 
chaleur  acre  et  la  sécheresse  de  la  peau.  »  11  considère  d'ailleurs  les  subdivisions 
qu'il  est  possible  d'établir  comme  étant  jde  pure  convention,  et  c'est  pourquoi  il 
préfère  diviser  les  fièvres  d'après  leurs  types,  et  les  subdiviser  d'après  leurs 
symptômes.  Ainsi  Chomel  divise  les  fièvres  en  continues ,  rémittentes  et 
intermittentes. 

Parmi  les  continues,  il  fait  rentrer  :  1°  la  fièvre  continue  simple,  comprenant 
la  courbature  et  la  continue  simple  ou  légitime;  2°  la  fièvre  inflammatoire  ; 
3"  la  fièvre  bilieuse;  4"  la  fièvre  nerveuse,  qui  se  subdivise  enfièvre  ataxique  ou 
maligne,  et  fièvre  adynamique  ou  ptitride.  Les  fièvres  intermittentes  compren- 
nent les  fièvres  intermittentes  régulières  (simples,  inflammatoires,  bilieuses, 
muqueuses,  nerveuses,  adynamiques,  pernicieuses)  ;  les  fièvres  intermittentes 
pernicieuses,  les  fièvres  intermittentes  anormales  et  partielles,  les  fièvres  inter- 
mittentes  larvées.  Les  fièvres  rémittentes  se  divisent  en  deux  séries  fort  distinc- 
tes, dont  l'une  se  rattache  aux  fièvres  continues,  l'autre  aux  fièvres  intermit- 
tentes. Elles  ne  constituent  pas  un  ordre  régulier.  Viennent  ensuite  les  fièvres 
hectiques;  enfin  les  maladies  pestilentielles  que  Chomel  rapproche  des  fièvres, 
et  qui  comprennent  le  typhus,  la  peste,  la  fièvre  jaune  et  la  suette. 

Peu  à  peu,  cependant,  cette  division  arbitraire  devait  disparaître.  Chomel, 
après  avoir  reconnu  la  fréquence  des  lésions  intestinales  dans  le  cours  des  fièvres, 
se  voyait  obligé  de  s'incliner  devant  les  observations  recueillies  dans  son  service, 
sous  ses  yeux,  par  Louis,  dont  nous  aurons  dans  un  instant  à  rappeler  les  con- 
sciencieuses recherches  sur  la  fièvre  typhoïde.  Après  avoir  longtemps  soutenu 
que  les  six  ordi'es  de  fièvres  admis  par  Pinel  devaient  être  maintenus,  il  décla- 
rait, en  1834,  dans  ses  Leçons  sur  la  fièvre  typhoïde,  que  «  toutes  les  fièvres 
ne  sont  au  fond  et  dans  leur  nature  qu'une  seule  et  même  fièvre  ;  »  et  s'il  admet- 
tait encore,  à  titre  de  formes  distinctes,  les  six  ordres  de  Pinel,  ce  semble  n'être 
plus  que  par  souvenir  des  luttes  qu'il  avait  soutenues  jadis.  Chomel  est  donc 
l'un  des  médecins  qui,  au  moment  où  Broussais  régnait  en  maître,  combattit 
avec  le  plus  d'énergie  la  doctrine  physiologique.  Fort  de  ses  convictions,  il  resta 
fidèle  à  la  classification  de  Pinel  jusqu'au  jom^  où  Louis  l'amena  à  accepter 
l'identité  de  nature  de  toutes  les  fièvres  continues,  et  le  poussa  à  écrire  a^nec 
Genest  les  Leçons  sur  la  fièvre  typhoïde,  qui  contrastent  si  nettement  avec  son 
Mémoire  sur  iexistence  des  fièvres. 

Nous  ne  citerons  que  très-rapidement  le  livre  de  Gendrin,  qui,  à  peu  près  à  la 
même  époque,  défendait,  par  des  arguments  tout  à  fait  différents,  et  qui  rap- 
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pellent  les  idées  plutôt  doctrinales  que  cliniques  des  anciens,  l'existence  des 
fièvres  essentielles.  «Les  fièvres,  dit-il,  sont  du  nombre  des  maladies  générales, 
et  consistent  dans  une  affection  du  système  nerveux  ou  circulatoire,  affection 
qui,  différente  suivant  sa  cause  immédiate,  produit  les  fièvres  symptomatiques 
ou  idiopathiques,  et,  suivant  son  siège,  constitue  les  fièvres  nerveuses  ou  les 
fièvres  vasculaires  et  humorales.  »  Quant  à  la  fièvre  essentielle,  c'est  celle  «qui 
n'est  de  sa  nature  directement  subordonnée  d'aucune  autre  maladie,  qui  a  son 
existence  distincte,  parcourt  d'elle-même  ses  différentes  périodes,  et  manifeste 
les  signes  et  les  symptômes  qui  la  caractérisent.  »  La  division  des  fièvres  admise 
par  Gendrin  ne  repose  que  sur  des  considérations  théoriques.  Gendiin,  qui 
sépare  les  maladies  en  deux  grandes  divisions  :  i°  celles  qui  consistent  dans 
l'altération  de  la  vie  organique ,  2"  celles  qui  consistent  dans  l'altération  des 
fonctions  de  la  vie  de  relation,  et  qui  les  subdivise  en  neuf  classes  principales 
de  maladies  :  hémorrhagies,  diacrises,  phlegmasies,  pyrexies,  anomalotrophies 
ou  modifications  de  la  nutrition  des  organes,  hétérosarcoses  ou  formation  de  tis- 
sus accidentels,  cachexies,  névroses  et  vésanies,  divise  les  fièvres  en  fièvres 
nerveuses  et  fièvres  vasculaires.  Les  premières  comprennent  les  maladies  fébri- 
les dues  à  l'éréthisme  du  système  nerveux  (fièvre  lente  nerveuse),  à  son  exalta- 
tion (fièvre  phrénétique),au  collapsus  des  forces  nerveuses  (fièvre  adynamique) 
ou  à  leur  singularité  (fièvre  ataxique).  Les  fièvres  vasculaires  comprennent  : 
1"  celles  qui  sont  caractérisées  par  des  phlegmasies  ou  des  sécrétions  critiques 
nécessaires  et  résultant  de  la  nature  même  de  la  maladie.  De  là  deux  sous- 
ordres  qui  constituent  les  fièvres  exanthématiques  (variole,  rougeole,  etc.),  et 
les  fièvres  eccritiques  ou  sécrétoires  ;  2"  celles  qui  ne  s'annoncent  nécessairement 
par  aucune  lésion  locale  secondaire  (fièvre de  lait,  fièvre  liémorrliagique,  suette), 
et  qu'il  faut  distinguer  par  le  mode  d'altération  des  propriétés  vitales  du  sys- 
tème vasculaire  ou  des  fluides  qu'il  contient  (fièvre  inflammatoire,  fièvre  hec- 
tique ou  lente  vasculaire,  fièvre  bilieuse,  fièvre  muqueuse,  fièvre  putride). 
Gendrin  pense  «  qu'il  est  faux  de  considérer  comme  symptomatique  une  fièvre 
après  laquelle  on  trouve  sur  le  cadavre  des  altérations  locales,  puisqu'il  est 
certain  que  ces  altérations  sont  souvent  la  suite  et  l'effet  de  l'état  général  qui 
constitue  la  fièvre  primitive.  »  11  affirme  d'ailleurs  que  souvent,  à  l'autopsie  des 
malades  qui  ont  succombé  à  des  maladies  fébriles,  on  ne  rencontre  aucune  lésion 
appréciable,  et  c'est  ce  qui  l'engage  à  admettre  dans  le  second  ordre  des  fièvres 
dites  vasculaires  la  fièvre  inflammatoire  et  la  fièvre  hectique.  Quant  aux  fièvres 
gastriques, muqueuses,  bilieuses,  méningo-gastriques,  rémittentes,  bilieuses, etc., 
il  les  classe  parmi  les  diacrises  gastro-intestinales,  et  les  désigne  par  les  expres- 
sions de  dyspepsie  muqueuse  ou  de  fièvres  dyspeptiques  ou  associes. 

Il  nous  semble  inutile  de  discuter  cette  classification  qui  a  laissé  fort  peu  de 
traces  dans  l'histoire  de  la  pyrétologie.  Nous  arrivons  de  suite  aux  travaux  de 
Louis,  qui,  au  contraire,  signalent  une  nouvelle  révolution  pyrétologique,  l'une 
de  celles  qui  méritera  le  plus,  dans  un  instant,  de  fixer  notre  attention.  Aussi 
consciencieux  que  patient,  Louis,  le  modèle  des  observateurs,  n'hésita  point 
pour  arriver  à  bien  comprendre  comment  il  fallait  envisager  les  fièvres,  à  se 
remettre  à  l'étude,  en  suivant  pendant  de  longs  mois  tous  les  malades  atteints 
de  fièvres  graves,  en  recueillant  ainsi  près  de  900  observations,  dont  13  avec 
autopsie,  en  amassant  des  faits  sans  se  préoccuper  des  doctrines.  Louis,  en 
effet,  n'hésite  point  à  déclarer  «  qu'on  parviendrait  difficilement  à  débrouiller 
le  chaos  des  fièvres  essentielles,  si  l'on  n'abandonnait  tout  ce  qui  a  été  jusqu'à 
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présent  dit  pour  travailler  d'après  l'observation  sur  de  nouveaux  faits,  »   et 
il  e^iplique  ce  mépris  des  doctrines  anciennes  en  faisant  remarquer  que,  dans 
les  questions  de  ce  genre,  relatives  au  siège  des  maladies,  «  on  ne  saui\iit  s'ap- 
puyer de  l'autorité  des  anciens,  vu  que  ces  questions  ne  peuvent  être  éclairées 
que  par  la  comparaison  des  symptômes  avec  les  lésions,  et  que  les  anciens  igno- 
raient l'anatomie  pathologique.  »  En  s'exprimant  ainsi,  Louis  n'est  pas  assez  impar- 
tial dans  son  jugement  sur  les  travaux  de  ses  prédécesseurs.  S'il  lui  appartient 
en  effet  de  revendiquer  l'honneur  d'avoir,  après  Broussais,  fait  faire  un  grand 
progrès  à  l'étude  des  fièvres,  en  indiquant  bien  les  nombreuses  variétés  que 
peut  présenter  celle  qu'il  désigne  sous  le  nom  d'affection  typhoïde,  il  est  cer- 
tain cependant  qu'il  eût  pu  trouver,  dans  plusieurs  écrits,  antérieurs  même  à 
ceux  de  Prost,  ou  de  Petit  et  Serj'es,  le  germe  de  cette  doctrine.  On  trouvera  à 
l'article  Fièvre  typhoïde  l'exposé  de  tous  ces  travaux.  Nous  nous  contenterons  de 
mentionner  ici  Fracastor,  qui,  dans  le  groupe  des  fièvres  pestilentielles,  admet 
les  formes  inflammatoire,  bilieuse,  pituiteuse,  etc.  ;  Baillou,  qui  reconnaît  que 
dans  presque  toutes  les  fièvres  «  la  surface  des  intestins  est  enflammée  »  ;  Willis, 
({ui,  nous  l'avons  vu  plus  haut,  considère  «  la  dysenterie  comme  assez  fréquente 
dans  les  fièvres  continues,  »  et  qui  établit  un  parallèle  entre  le  miasme  typhique 
qui  produit  les  ulcères  de  l'intestin  et  le  miasme  varioleux,  qui  produit  les  pus- 
tules de  la  variole;  liuxham,  qui  dans  les  fièvres  nei'veuses  trouve  l'intestin  en- 
flammé et  parfois  mortifié;  Chirac,  Pringle,  et  surtout  Rœderer  et  Wagler  «  qui 
observent  à  la  fin  de  l'iléon,  à  la  superficie  de  la  valvule  de  Bauhin,  dans  l'ap- 
pendice vcrmiforme^  etc.,  de  nombreux  follicules  agminés  non  élevés  en  pointe, 
mais  rendus  distincts  simplement  par  leurs  orifices  noirs  réunis  en  masse..., 
souvent  à  l'état  de  gonflement,  et  infiltrés  d'une  matière  gris  foncé.  »  Enfin  nous 
avons  déjà  cité  les  travaux  de  Prost  et  ceux  de  Petit  et  Serres,  qui  indiquent  si 
nettement  l'altération  des  plaques  de  Peyer,  et  la    considèrent   même  comme 
précédant  et  accompagnant  toujours  la  fièvre  entéro-mésentérique.  Cependant 
Louis  eut  le  mérite  de  montrer  non-seulement  la  fréquence,  mais  aussi  la  con- 
stance de  ces  lésions,  dans  le  cours  de  la  fièvre  ty[)hoïde.  «  Nous  trouvons,  dit-il, 
pour  lésion  principale  et  dans  certains  cas  pour  lésion  unique  en  quelque  sorte, 
une  altération  plus  ou  moins  grave  des  plaques  elliptiques  de  l'iléon,  ulcérées 

ou  non  ulcérées,  toujours  plus  ou  moins  rouges,  ramollies  et  épaissies La 

lésion  des  plaques  de  l'iléon  a  évidemment  la  priorité.  On  ne  saui'ait  considérer 
cette  lésion  comme  un  des  effets  de  la  maladie.  »  Ces  caractères  de  la  fièvre 
typhoïde  amènent  Louis  à  déclarer  qneV  affection  typhoïde  est  une  maladie  aiguë, 
dont  le  caractère  anatomique  consiste  dans  une  altération  spéciale  des  plaques 
elliptiques  de  l'intestin,  cette  altération  devant  être  considérée  «  non-seulement 
comme  propre  aux  affections  typhoïdes,  mais  comme  en  formant  le  caractère 
anatomique,  ainsi  que  les  tubercules  forment  celui  delà  phthisie.  «  Mais  Louis  n'a 
pas  seulement  bien  décrit  tous  les  caractères  de  la  fièvre  typhoïde  ;  il  a  réuni 
toutes  les  fièvres  sous  cette  même  dénomination.  Le  titre  même  de  son  livre  : 
Recherches  ....  sur  la  maladie  connue  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde,  putride, 
adynamique,  ataxique,  bilieuse,  muqueuse,  gastro-entérique,  entérite  follicu- 
leuse,  dothinentérie,  le  prouve  déjà.  Il  exprime  la  même  idée,  lorsque  après 
avoir  rappelé  les  divergences  d'ojjinion  au  sujet  des  six  fièvres  de  Pinel  : 
«  Aujourd'hui,  dit-il,  la  confusion  a  cessé.  On  reconnaît  que  les  fièvres  de 
Pinel,  à  part  la  peste,  ne  forment  qu'une  seule  et  même  maladie,  dont  le  carac- 
tère anatomique  consiste,  non  dans  une  inflammation  de  l'estomac  ou  de  l'intes- 
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tin,  mais  dans  une  lésion  profonde  et  spéciale  des  plaques  elliptiques  de  l'intes- 
tin grêle.  » 

Nous  verrons  plus  loin  que  s'il  est  rigoureusement  exact  de  considérer  l'état 
typhoïde,  l'état  bilieux,  les  formes  ataxiques  ou  adynamiques,  comme  des  acci- 
•dents  qui  peuvent  être  la  conséquence  de  diverses  lésions  et  les  symptômes  de 
plusieurs  entités  fébriles,  il  n'est  pas  possible  d'admettre,  ni  avec  M.  Bouillaud, 
que  l'affection  typhoïde  soit  une  inflammation  des  plaques  de  Peyer,  ni  avec 
Forget,  qu'elle  soit  une  entérite  folliculeuse  [voy.  Fièvre  typhoïue).. 

C'est  par  l'analyse  des  œuvres  d'Andral  que  nous  devons  achever  cet  exposé 
des  travaux  accomplis  durant  cette  période  si  brillante  et  si  féconde,  qui  com- 
mence en  1816,  pour  se  terminer  au  moment  où  la  science  médicale  subit  une 
nouvelle  transformation.  «  C'a  été  en  effet,  dit  M.  Chauffard,  le  rôle  d'Andral 
de  se  mêler  à  tous  les  débats  confus  et  ardents,  au  milieu  desquels  s'organisait 
la  médecine  contemporaine,  et  d'y  exercer  une  action  prépondérante  sans  rien 
perdre  cependant  de  son  calme  d'esprit,  de  son  impartiale  sérénité,  de  la  sûreté 
•de  son  jugement,  sans  épouser  aucune  cause  exclusive  si  ce  n'est  celle  des 
vérités  en  quelque  sorte  nécessaires  ;  sans  s'inféodera  aucune  idée  systématique, 
À  aucune  passion  doctrinale,  et  en  recueillant  tous  les  éléments  de  progrès  d'oi^i 
qu'ils  vinssent.  »  De  même  que  Broussais  eut  le  mérite  d'inaugurer  une  ère 
nouvelle  pour  la  pyrétologie,  en  montrant  tous  les  vices  des  anciennes  classifi- 
cations nosologiques,  en  imprimant  une  nouvelle  impulsion  aux  recherches 
nécroscopiques,  en  livrant  à  la  critique  une  longue  série  d'observations  souvent, 
il  est  vrai,  peu  concluantes,  toujours  cependant  dignes  d'être  discutées  ;  de  même 
_  Andral,  par  la  clarté,  la  précision,  l'honnêteté  qu'il  apporte  à  toutes  ses  des- 
criptions cliniques,  par  la  sûreté  de  sa  méthode,  par  l'étendue  de  ses  travaux, 
eut  le  talent  de  bien  montrer  les  erreurs  et  les  dangers  de  la  doctrine  de  Brous- 
sais,  et  de  fonder  sur  des  bases  plus  solides,  parce  qu'elles  s'appuient  à  la  fois 
sur  les  enseignements  de  la  science  traditionnelle  et  sur  une  observation  rigou- 
reuse, la  pyrétologie  moderne. 

Dans  la  première  édition  de  sa  Clinique  médicale,  Andi'al  consacre  un  livre 
spécial  à  l'étude  des  fièvres  :  «  Soit  que,  dit-il,  les  fièvres  essentielles  décrites 
par  les  nosographes  puissent  être  considérées  comme  le  résultat  constant  d'une 
affection  locale,  soit  qu'il  ne  soit  pas  toujours  possible  d'en  déterminer  le  siège, 
il  semble  convenable,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  de  désigner  encore  celte 
classe  de  maladies  sous  le  terme  générique  de  fièvres;  de  cette  manière  on  ne 
(préjuge  rien  sur  leur  nature  et  l'on  se  tient  dans  la  stricte  observation  des 
faits.  »  Comme  son  maître  Lherminier,  Andral  admet  deux  sortes  de  fièvres,  les 
■continues  (légères  ou  graves)  et  les  intermittentes.  «  Cette  division  bien  simple, 
dit  M.  Chauffard,  répondait  cependant  k  d'évidentes  réalités.  A  coup  sûr  elle  a 
bien  moins  vieilli  que  toutes  les  notions  sur  les  fièvres,  imposées  par  la  méde- 
cine physiologique  dont  Andral  devait  bientôt  subir  l'influence.  »  Plus  tard,  en 
■effet,  Andral  se  résigne  à  imiter  Broussais,  et  à  supprimer  la  classe  des  fièvres 
qu'il  avait  primitivement  établie.  «  Les  progrès  de  la  science,  éci'it-il  en  1829, 
m'ont  engagé  à  ne  pas  consacrer,  comme  dans  l'édition  précédente,  un  volume 
spécial  aux  fièvres  :]  ai  cependant  conservé  avec  soin  toutes  les  observations 
que  renfermait  ce  volume  ;  mais  je  leur  ai  donné  une  autre  place.  J'ai  rangé  les 
unes  parmi  les  observations  relatives  aux  maladies  des  centres  nerveux,  et  les 
autres  parmi  celles  relatives  aux  maladies  de  l'abdomen.  Différemment  inter- 
prétés, les  faits  sont  restés  les  mêmes.  Aussi  est-ce  beaucoup  moins  sur  mes 
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opinions  changeantes  et  progressives  comme  la  science,  que  sur  les  faits  eux- 
mêmes,  que  j'appelle  l'attention  des  médecins.  »  Andral  cependant  semble  lui- 
même  comprendre  ce  qu'une  semblable  classification  peut  avoir  de  vicieux.  Les 
lésions  intestinales,  si  fréquentes,  dit-il,  dans  les  fièvres  qu'elles  l'ont  convaincu 
de  leur  importance,  peuvent  manquer  ;  elles  ne  s'observent  presque  jamais  dans 
les  fièvres  continues  de  la  Grande-Bretagne.  Bien  plus,  l'intensité  des  symptômes 
n'est  nullement  en  rapport  avec  celle  des  lésions.  La  lésion  elle-même  ne  saurait 
jamais  être  considérée  que  comme  un  des  éléments  de  la  maladie,  élément 
insuffisant  pour  l'expliquer  tout  entière,  insuffisant  aussi  pour  en  déterminer 
le  traitement.  Andral  montre  que  les  lésions  de  l'estomac  ne  sont  pas  con- 
stantes dans  le  cours  des  fièvres  essentielles,  qu'elles  n'ont  rien  de  caracté- 
ristique, qu'elles  sont  fréquemment  cadavériques  et  que  par  conséquent  «  toute 
fièvre  dite  essentielle  n'est  pas  nécessairement  le  produit  d'une  gastrite.  »  Étu- 
diant ensuite  les  symptômes  des  maladies  fébriles,  et  principalement  ceux  qui 
ont  été  considérés  par  Broussais  comme  devant  servir  à  caractériser  l'inflammation 
stomacale,  Andral  ariive  à  cette  conclusion,  que  l'aspect  de  la  langue  n'est  nul- 
lement pathognomonique  de  l'inflammation  stomacale,  et  que  sa  sécheresse  et 
sa  noirceur  sont  «  l'indice  d'un  état  de  l'économie  dans  lequel,  soit  qu'il  y  ait 
ou  non  gastro-entérite,  les  débilitants  de  toute  espèce  deviennent  nuisibles.  » 
Même  conclusion  relative  à  la  douleur  épigastrique,  au  météorisme  «  qui  tra- 
duit une  disposition  de  l'oi^ganisme,  dans  laquelle  il  y  a  affaiblissement  notable 
des  forces  vitales,  et  tendance  de  plus  en  plus  grande  vers  une  prostration,  que 
les  émissions  sanguines  ne  font  plus  qu'aggraver,  etc.  » 

Andral  ne  se  contente  pas  de  nier  l'existence  constante  de  la  gastro-entérite, 
et  des  lésions  que  Broussais  avait  considérées  comme  la  cause  première  de  toutes 
les  fièvres.  Il  montre  que  la  rapidité  de  la  mort  ne  peut  rendre  compte  de  l'ab- 
sence de  ces  lésions,  puisque  chez  un  grand  nombre  de  malades  n'ayant  suc- 
combé qu'au  bout  de  plusieurs  jours,  on  ne  pouvait  constater  aucune  lésion 
manifeste.  Andral  n'admet  pas  non  plus  que  l'inflammation  viscérale  puisse 
disparaître  après  la  mort.  Enfin,  discutant  la  doctrine  de  M.  Bouillaud,  il 
déclare  bien,  il  est  vrai,  avoir  constaté  une  seule  fuis  dans  le  cours  d'une  fièvre 
une  rougeur  artérielle  ne  disparaissant  pas  par  le  lavage,  analogue  à  celle  que 
l'on  voit  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur,  et  qu'il  croit  devoir  attribuer  à 
une  plilegmasie  des  vaisseaux  artériels.  Mais  «  dans  les  fièvres,  dit-il,  cette 
plilegmasie  ne  doit  être  considérée  que  comme  une  complication  assez  rare,  et 
qui  n'est  appréciable  jusqu'à  présent  par  aucun  signe  caractéristique.  » 

Andral  et  Lherminier  ne  se  sont  point  contentés  de  nier  la  relation  qui  existe 
entre  la  fièvre  et  l'inflammation  gastro -intestinale,  en  montrant  que  des  lésions 
viscérales  multiples  peuvent  être  observées  dans  le  cours  des  fièvres,  et  que 
souvent  les  symptômes  ataxo-adynamiques  se  manifestent  alors  qu'il  n'existe 
aucune  lésion  gastro-intestinale,  ou  bien  au  moment  où  celle-ci  a  disparu.  Us 
se  sont  efforcés  d'expliquer  comment  on  peut  comprendre  les  relations  qui 
existent  entre  les  symptômes  fébriles  et  les  lésions  observées.  Rappelant,  à  ce 
propos,  les  expériences  de  Magendie,  Gaspard  et  Dupuy,  qui,  par  des  injections 
intra- veineuses  de  matières  putrides,  avaient  déterminé  chez  les  animaux  tous 
les  accidents  des  fièvres  graves  et  provoqué  parfois  des  lésions  multiples  du 
poumon,  de  la  surface  interne  des  cavités  du  cœur,  du  tube  digestif,  de  l'encé- 
phale et  dos  méninges,  etc.,  ils  font  remarquer  que  «  soit  que  ces  lésions  diverses 
existent  ou  non,  la  mort  n''en  survient  pas  moins  précédée  à  peu  près  de  la 
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même  série  de  symptômes.  Ces  lésions  variables  ne  sont  donc,  disent-ils,  que 
des  phénomènes  accessoires  ;  et  ce  n'est  point  en  elles  que  réside  le  véritable 
siège  de  la  maladie  et  la  cause  de  la  mort.  Le  désordre  commence,  dans  ces  dif- 
férents  cas,  par  être  général,  et  il  ne  se  localise  en  quelque  sorte  qu'accidentel- 
lement. »  Comparant  ensuite  les  fièvres  graves,  aux  différentes  maladies  dues  à 
l'absorption  des  miasmes,  Andral  et  Lherminier  font  remarquer  combien  il  serait 
inexact  de  rapporter  tous  les  désordres  observés  à  la  lésion  d'un  seul  organe. 
Ils  citent  à  ce  propos  Bordeu,  «  qui,  dans  un  passage  plein  de  verve  et  de  génie, 
a  signalé  les  vaines  prétentions  de  ceux  qui  ont  voulu  faire  de  toutes  les  fièvres 
graves  une  affection  locale,  »  et  ils  concluent  en  ces  termes  :  «  Plus  nous  avons 
médité  l'histoire  des  fièvres,  plus  nous  avons  été  porté  à  les  envisager  sous  le 
même  point  de  vue  que  Bordeu.  Les  idées  nouvellement  émises  sur  le  siège  et 
le  traitement  des  fièvres  nous  ont  paru  ne  pouvoir  être  adaptées  qu'à  quelques 
cas  particuliers.  Cependant  la  plupart  de  ceux  qui  ont  adopté  dans  toute  son 
étendue  la  doctrine  physiologique,  semblent  ne  pas  même  soupçonner  les  nom- 
breuses objections  qui  s'élèvent  contre  elle  ;  on  dirait  que  pour  eux  il  n'y  a 
plus  lien  au  delà  du  cercle  où  les  a  renfermés  un  homme  d'un  talent  supérieur. 
i\és  dans  un  autre  siècle,  n'eussent-ils  pas  été  exclusivement  humoristes  avec 
Sylvius,  animistes  avec  Stahl,  mécaniciens  avec  Boerhaave,  vitalistes  avec  Bar- 
thez  ?  »  Malgré  les  hésitations  et  les  incertitudes  qu'il  a  parfois  montrées,  bien 
qu'en  1829,  dans  la  deuxième  édition  de  sa  Clinique,  il  se  soit,  presque  malgré 
lui,  rallié  à  la  doctrine  de  quelques-uns  des  médecins  physiologistes  ou  locali- 
sateurs,  Andral,  qui  est  surtout  clinicien,  déclare  «  que  les  systèmes  qui  ont 
dominé  la  médecine,  n'ont  été  que  les  divers  points  de  vue  sous  lesquels  ceux 
qui  ont  créé  ces  systèmes  ont  successivement  envisagé  la  vérité  ;  »  et  s'il  classe 
à  tort  les  fièvres  parmi  les  maladies  locales,  tous  les  arguments  qui  lui  servent 
à  combattre  Broussais  et  M.  Bouillaud  le  portent  à  admettre,  ainsi  qu'il  l'avait 
dit  dans  la  première  édition  de  sa  Clinique,  que  «  les  fièvres  paraissent  devoir 
être  considérées  comme  des  affections  générales,  ayant  également  leur  siège 
dans  les  solides  et  dans  les  liquides,  mais  pouvant,  dès  leur  début,  se  com- 
pliquer de  différentes  affections  locales  :  de  là  divers  groupes  de  symptômes  et 
divers  modes  de  traitement.  » 

D'ailleurs  il  ne  devait  point  tarder  à  affirmer  de  nouveau,  et  de  la  manière 
la  plus  nette,  la  distinction  à  établir  entre  les  phlegmasies  et  les  pyrexies  : 
«  Les  pyrexies,  dit-il  en  1845,  dans  son  jEssai  iV hématologie  palhologique,  for- 
ment une  grande  classe  de  maladies  aiguës,  qu'on  a  vainement  cherché  à  faire 
disparaître  des  cadres  nosologiques,  pour  les  rejeter  dans  l'ordre  des  simples 
inflammations.  Une  pareille  prétention  ne  saurait  être  soutenue  :  les  pyrexies 
existent  comme  des  maladies  à  part  :  les  causes  qui  souvent  les  développent, 
les  symptômes  qui  les  caractérisent,  la  nature  spéciale  des  altérations  qu'elles 
amènent  dans  les  solides,  l'époque  du  développement  de  ces  altérations,  souvent 
postérieur  à  celui  du  mouvement  fébrile,  voilà  déjà  autant  de  graves  motifs 
]iour  ne  pas  confondre  les  pyrexies  et  les  phlegmasies  ;  mais  l'analyse  du  sang 
vient  encore  établir  une  différence  des  plus  remarquables  entre  les  unes  et  les 
autres  ;  les  résultats  fournis  par  cette  analyse  ont  quelque  chose  de  si  tranché, 
qu'ils  me  semblent  consacrer  d'une  manière  définitive  la  distinction,  vainement 
combattue,  des  pyrexies  et  des  phlegmasies.  » 

Les  faits  sur  lesquels  Andral  s'appuie  pour  formuler  ses  conclusions  ont  pu 
recevoir  une  interprétation  qui  diffère  un  peu  de  la  sienne.  II  n'en  a  pas  moins 


234  FIEVRES. 

eu  le  mérite  de  bien  monti'er  comment  l'état  putride  du  sang,  qu'il  oppose  à 
l'état  phlegmasique,  peut  rendre  compte  des  phénomènes  observés  dans  le  cours 
des  fièvres  graves  et  comment  cet  état  putride  est  le  résultat  d'une  véritable 
intoxication.  «  La  science  moderne,  dit  à  ce  propos  M.  Chauffard,  nous  ramène 
donc,  avec  Andral,  à  la  matière  morbide,  nuisible,  hétérogène  ou  peccante, 
introduite  dans  le  sang,  laquelle,  pour  les  anciens  médecins,  était  la  cause  de 
toutes  les  pyrexies.  Elle  nous  ramène  aussi  à  l'idée  de  spécificité  et  de  contagion 
si  puissante  dans  l'ancienne  médecine.  Combien  nous  voilà  loin  de  la  doctrine 
physiologique,  où  parler  de  spécificité  et  de  contagion  était  un  crime  irrémis- 
sible et  rangeait  celui  qui  le  commettait  parmi  les  fanatiques  imbéciles  du  passéy 
les  partisans  de  l'ontologie  et  de  l'obscurantisme  !  »  C'est  donc  surtout  à  Andral 
que  l'on  doit  ce  progrès,  qui  consiste  à  tenir  beaucoup  moins  compte  des  systè- 
mes que  des  faits,  à  être  éclectique  au  point  de  vue  doctrinal,  mais  toujours 
précis,  toujours  vrai,  quand  il  s'agit  d'observations  cliniques. 

«  Opposer  à  l'absolutisme  de  chaque  système  toutes  les  vérités  recueillies  par 
la  tradition,  dit  M.  Chauffard,  les  invoquer  tour  à  tour  contre  lui,  les  démonti-er 
et  les  développera  nouveau,  ébranler  ainsi  l'autorité  factice  du  système  quelque 
acclamée  et  bruyante  qu'elle  soit,  assister  enfin  à  sa  chute  et  maintenir  au  mi- 
lieu de  cet  écroulement  la  science  traditionnelle,  de  sorte  que  ce  ne  soit  point 
la  vraie  médecine  qui  croule,  mais  seulement  ce  qui  en  avait  usurpé  le  nom, 
telle  est  l'œuvre  de  l'éclectique.  Cette  oeuvre  de  restitution  accomplie,  l'éclec- 
tique dépose  son  drapeau  ;  la  tradition  est  relevée  ;  il  n'y  a  plus  qu'à  ajouter  des 
progrès  nouveaux  aux  progrès  anciens,  sans  jamais  briser  les  liens  qui  unissent 
les  uns  aux  autres.  L'éclectisme,  entré  dans  la  science  en  un  jour  de  combat  et 
de  danger,  en  disparaît  lorsque  la  science  est  rendue  à  ses  travaux  l'éguliers  et 
qu'aucune  domination  systématique  ne  la  menace.  Ce  n'est  pas  là  fonder  une 
philosophie  médicale  nouvelle  ;  c'est  prendre  position  et  suivre  une  tactique 
dans  les  luttes  où  l'existence  de  la  science  est  compromise.  Ce  fut  toute  la  pensée 
d' Andral.  » 

Au  moment  où  se  termine  cette  époque  si  brillante,  et  qui  suffira,  grâce  aux 
noms  de  Broussais,  Bouillaud,  Andral,  Louis,  Ci'uveilhier,  à  illustrer  la  clinique 
française,  la  doctrine  des  fièvres  se  trouvait  donc  singulièrement  simplifiée.  Les 
fièvres  pouvaient  encore  être  divisées  en  intermittentes  et  continues.  Mais  les 
innombrables  subdivisions  admises  par  les  nosologistes  avaient  disparu;  les  six 
ordres  de  fièvres  établis  par  Pinel  n'étaient  eux-mêmes  considérés  que  comme 
des  variétés.  Il  n'existait  plus  qu'une  seule  fièvre  continue,  la  fièvre  ou  l'affection 
typhoïde.  Elle  est  une  inflammation  franche,  d'après  M.  Bouillaud  ;  elle  est  une 
maladie  de  nature  spéciale,  d'après  Louis;  elle  est  une  lièvre,  d'après  Andral  et 
Cruveilhier;  mais  tous  sont  d'accord  quand  il  s'agit  d'admettre  que  les  fièvres 
inflammatoires,  bilieuses,  putrides,  ataxiques,  adynaniiques,  ne  sont  que  des 
variétés  de  cette  affection  typhoïde. 

Les  successeurs  d'Andral  n'ont  que  fort  peu  modifié  ces  conclusions,  et  il 
nous  semble  inutile  de  discuter  longuement  les  classifications  que  contiennent 
tous  les  traités  de  pathologie  générale  ou  spéciale  qui,  de  nos  jours,  ont  envi- 
sagé la  question  des  fièvres.  A  vrai  dire,  la  plupart  de  leurs  auteurs  ne  firent  que 
se  ralliera  la  doctrine  de  Louis,  ou  bien  ils  ne  discutent  même  plus  la  question 
de  l'essentialité  des  fièvres. 

C'est  ainsi  que  M.  Dubois  (d'Amiens),  après  avoir  rendu  justice  à  Prosi,  qui, 
dit-il,  le  premier,  s'est  efforcé  de  rattacher  beaucoup  de  fièvres  regardées  à  tort 
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comme  primitives  à  des  lésions  phlegmasiques  du  tube  digestif,  regarde,  après  lui, 
les  fièvres  comme  déterminées  immédiatement  par  les  centres  circulatoires  et 
nerveux;  puis,  après  avoir  combattu  assez  vivement  l'exclusivisme  absolu  et  auto- 
ritaire de  Broussais,  se  refuse  à  discuter  la  question  de  l'existence  des  fièvres  essen- 
tielles. Ce  qu'il  y  a  de  certain,  dit-il,  c'est  que  des  états  fébriles,  plus  ou  moins 
durables,  ont  été  observés,  depuis  leur  début  jusqu'à  leur  terminaison,  sans  traces 
aucunes  dans  les  organes  de  phlegmasies  locales,  et  sans  congestion  des  viscères 
examinés  après  la  mort.  C'est  en  s'appuyant  sur  ces  faits  que  Cullen,  Selle, 
P.  Frank  et  tant  d'autres  ont  persisté  à  dire  que  parfois  l'état  fébrile  est  directe- 
ment provoqué  dans  l'organisme,  sous  l'influence  de  diverses  causes  morales  ou 
physiques,  sans  qu'aucun  organe  ait  été  préalablement  et  spécialement  affecté. 
«  Telle  est,  dit  M.  Dubois,  l'expression  véritable  des  faits  ;  maintenant  que  l'on 
emploie  une  mauvaise  expression  en  désignant  cet  état  de  l'organisme  sous  le  nom 
de  fièvre  essentielle,  nous  ne  voulons  pas  examiner  cette  question  ;  nous  avons 
voulu  dire  ce  qui  est.  »  Quant  à  la  division  des  fièvres  admise  par  M.  Dubois, 
elle  est  des  plus  simples,  puisqu'il  les  divise  en  continues  simples,  intermittentes 
simples,  continues  graves  ou  typhoïdes  (d'Europe,  d'Amérique  et  d'Afrique,  com- 
prenant la  fièvre  typlioïde,  la  fièvre  jaune,  le  vomito  negro,  la  fièvre  des  Antilles, 
le  typhus  d'Orient,  la  peste,  le  choléra),  et  fièvres  intermittentes  pernicieuses. 

Mais  le  plus  souvent  on  insistait  pour  rattacher  tous  les  types  fébriles  con- 
tinus à  la  fièvre  typhoïde. 

En  1841,  au  moment  où  parut  le  Compendium  de  médecine,  telle  était 
encore  la  théorie  la  plus  généralement  admise.  Nous  ne  pouvons  mieux  faire 
pour  le  prouver  que  de  reproduire  ici  les  termes  mêmes  du  jugement  porté  par 
les  auteurs  du  Compendium  sur  les  derniers  travaux  parus  à  cette  époque. 

((  Quand  on  relit  aujourd'hui,  disent-il,  les  différents  ouvrages  que  nous  avons 
cités  en  dernier  lieu  et  qui  ont  été  écrits,  soit  en  faveur,  soit  contre  l'ancienne 
doctrine  des  fièvres,  on  est  surpris  de  l'importance  que  l'on  attachait  à  certaines 
questions  qui  n'ont  plus  le  privilège  d'exciter  notre  intérêt.  Est-ce  parce  que  la 
médecine  a  fait  de  tels  progrès  qu'il  ne  reste  plus  de  doute  sur  ces  questions, 
sur  l'essentialité  fébrile  par  exemple?  Est-ce  parce  qu'on  les  a  résolues  en  défi- 
nitive dans  un  sens  opposé  à  celui  que  permettait  la  théorie  de  l'irritation? 
Montrons  que  ce  n'est  nullement  parce  que  l'on  sait  le  dernier  mot  sur  cette 
matière,  mais  parce  que  l'on  a  remplacé  une  théorie  par  une  autre  et  substitué 
à  la  gastro-entérite  la  fièvre  typhoïde. 

Si  vous  demandez  à  des  médecins  instruits,  et  qui  ont  fait  leurs  études  depuis 
quinze  ans,  s'ils  connaissent  la  fièvre  inflammatoire,  bilieuse,  putride,  adyna- 
niique,  ataxique,  etc.,  ils  vous  répondront  sans  hésiter  qu'ils  n'ont  jamais 
observé  de  semblables  fièvres  ;  ils  savent  seulement  qu'on  les  trouvait  du  temps 
de  Pinel,  et  que  maintenant  on  ne  les  voit  plus.  Us  vous  diront  aussi  que  toutes 
ces  fièvres  étaient  des  variétés  de  la  gastro-entérite  pour  Broussais  ;  mais  que 
cette  doctrine  a  fait  son  temps,  et  qu'aujourd'hui  il  y  a  une  lièvre  qu'on  appelle 
typhoïde  et  qui  est  destinée  à  remplacer  toutes  les  autres.  Avec  elle,  de  même 
qu'avec  la  gastro- entérite  de  Broussais,  on  peut  se  passer  de  toutes  les  fièvres; 
il  n'y  a  plus  de  fièvres  inflammatoires,  adynamiques,  ataxiques,  bilieuses  ;  mais 
une  fièvre  typhoïde  à  forme  inflammatoire,  adynamique,  ataxique,  bilieuse,  etc. 
11  y  a  des  fièvres  typhoïdes  de  moyenne,  de  faible  et  de  grave  intensité  ;  des 
fièvres  typhoïdes  qui  durent  un,  deux,  trois,  huit  septénaires,  et  ainsi  de  suite. 
Des  symptômes  tels  qu'un  simple  étourdissement  avec  faiblesse,  perte  d'appétit, 
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un  peu  de  stupeur,  quelques  borborygmes,  auraient  embarrasse  les  anciens,  qui, 
malgré  leurs  innombrables  groupes  de  fièvres,  n'auraient  pas  toujours  su  à  quel 
type  rapporter  le  cas  particulier  dont  il  est  question.  Les  médecins  actuels  ne 
s'arrêtent  pas  à  si  peu  de  chose  :  ces  symptômes  leur  annoncent  une  typhoïde. 
Quant  à  la  localisation  de  la  maladie,  elle  est  parfaite  :  ce  sont  les  plaques  de 
Peyer  qui  sont  altérées,  ni  plus  ni  moins,  de  même  que  pour  Broussais  c'était 
une  phlegmasie  de  la  membrane  gastro-intestinale,  qui  produisait  toutes  les 
fièvres  essentielles.  Dans  le  cas  où  la  maladie  est  de  très-faible  intensité,  les 
plaques  de  Peyer  sont-elles  malades,  et  si  elles  le  sont,  la  maladie  ressemble- 
t-elle  à  celle  que  l'on  rencontre  dans  la  typhoïde  grave?  La  réponse  se  réduit  à 
une  probabilité.  On  s'est  élevé  avec  force  contre  les  théories  de  Broussais.  Que 
n'a-t-on  pas  dit  et  écrit  contre  les  prétentions  exorbitantes  d'un  homme  qui 
voulait  nous  réduire  à  la  gastro-entérite  !  On  a  eu  sans  doute  raison,  mais  l'on 
ne  s'est  pas  aperçu  que  l'on  tombait  précisément  dans  les  mêmes  défauts  que 
ceux  qu'on  lui  reprochait  si  fortement.  Ce  n'était  plus  la  gastro-entérite,  qui  de 
fait  n'existe  pas,  mais  c'était  la  lésion  des  plaques  de  Peyer,  que  l'on  voulait  y 
substituer  dans  tous  les  cas;  enfin,  on  est  arrivé  à  faire  rentrer  dans  la  fièvi'e 
typhoïde  le  typhus  et  toutes  les  fièvres  à  symptômes  graves,  le  purpura,  etc — 
On  est  maintenant  dans  une  fausse  sécurité  avec  ce  mot  fièvre  typhoïde,  et  quand, 
en  présence  d'un  état  fébrile  mal  dessiné  ou  difficile  à  localiser,  on  a  prononcé 
le  mot  sacramentel  :  «  fièvre  typhoïde  »,  on  croit  avoir  tout  dit,  et  le  malade 
est  mis  à  l'usage  d'un  purgatif,  d'une  simple  tisane  rafraîchissante,  ou  il  est 
saigné,  suivant  les  temps  et  les  lieux.  »  Nous  avons  tenu  à  rapporter  en  entier  ce 
passage  qui  exprime  si  bien  les  dangers  de  toute  théorie  systématique  et  absolue. 
La  tendance  que  signale  Monneret  est  en  effet  celle  qui  longtemps  après  les 
travaux  de  Louis  a  dominé  en  médecine.  Cependant  l'influence  d'Andral,  et 
l'exemple  qu'il  a  donné,  a  mieux  inspiré  quelques-uns  de  ses  successeurs.  Nous 
n'avons  pas  l'intention,  pour  le  prouver,  de  citer  ici  toutes  les  classifications 
des  fièvres  que  l'on  trouve  dans  les  traités  classiques  les  plus  récents.  Il  nous 
suffira  d'en  résumer  quelques-unes.  C'est  ainsi  que,  dans  ce  même  article  du 
Compendium  de  médecine,  Monneret,  après  avoir  très-nettement  établi  que  la  fièvre 
n'est  qu'une  manière  d'être  de  l'organisme,  en  conclut  que  «  dans  les  maladies 
qui  doivent  encore  retenir  aujourd'hui  le  nom  de  fièvre,  l'état  fébrile  n'étant 
qu'une  manifestation  de  l'organisme  souffrant,  il  y  a  au  fond  quelque  chose  de 
plus  important  et  que  nous  ne  découvrons  pas  encore.  »  Il  existe  donc  toute  une 
série  de  maladies  dans  lesquelles  «  l'état  fébrile  reste  encore  ce  que  nous  avons 
de  plus  caractéristique.  »  Parmi  celles-ci,  les  auteurs  du  Compendium  rangent 
la  fièvre  inflammatoire,  qui  comprend  la  fièvre  éphémère,  la  fièvre  provoquée 
par  l'excitation  passagère  d'une  ou  de  plusieurs  fonctions,  la  fièvre  de  la  men- 
struation, la  fièvre  de  lait,  par  exemple.  Les  observations  faites  par  les  médecins 
qui  observent  aux  Indes,  et  en  général  dans  les  pays  chauds,  tendent  à  faire 
admettre  l'existence  d'une  fièvre  bilieuse;  cependant  la  classification  suivante 
ne  les  comprend  pas,  non  plus  que  les  fièvres  putrides,  dont,  au  dire  de 
Monneret,  «  plusieurs  sont  de  véritables  fièvres  primitives  par  altération  du 
sang.  »  Monneret  classe  en  effet  de  la  manière  suivante  les  maladies  qu'il 
maintient  au  nombre  des  fièvres  : 

Fièvre  intermittente  simple  ou  pernicieuse; 

Fièvre  inflammatoire  ; 

Fièvre  avec  détermination  vers  la  peau  ou  se  montrent  les  lésions  caractéris- 
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tiques  de  la  maladie,  mais  qui  ne  sont  pas  toute  la  maladie  :  variole,  rougeole, 
scarlatine,  suette  miliaire,  purpura  simplex,  hgemorrhagica. 

Fièvre  avec  déterminations  principales  vers  la  membrane  muqueuse  gastro- 
intestinale, et  secondairement  vers  la  peau  :  typhus,  iièvre  typhoïde; 

Fièvre  avec  détermination  vers  le  tissu  cellulaire  et  les  glandes  :  peste  ; 

Fièvre  avec  flux  sanguin  abondant  vers  l'intestin  :  fièvre  jaune  ; 

Fièvre  avec  tendance  à  la  mortification  (morve  aiguë  et  maladies  charbon- 
neuses) ; 

Fièvre  lente  nerveuse  consistant  dans  un  état  d'éréthisme  du  système  nerveux. 

Dans  son   Traité  de  pathologie  générale,  Monneret,  après  avoir  cherché  à 
démontrer  que  la  division  des  pyrexies  fondée  sur  leur  cause  présumée  est  tout 
à  fait  arbitraire,  parce  que  l'on  ignore  absolument  la  cause  de  beaucoup  de  ces 
fièvres,  et  parce  que  la  plus  grande  incertitude  règne  sur  toutes  les  maladies 
auxquelles  on  tend  à  les  assimiler,  déclare  que  «  l'on  doit  chercher,  sans  la 
moindre  hésitation,  à  prendre  pour  base  de  la  pyrétologie  le  phénomène  mor- 
bide prédominant  et  subsidiairement  la  lésion  matérielle.  11  ne  peut,  dit-il, 
exister  de  certitude  en  dehors  de  cette  double  considération,  qui  prévaut  d'ail- 
leurs aujourd'hui  dans  les  sciences  d'observation,  et  à  laquelle  les  anciens  sont 
restés  fidèles  autant  qu'ils  ont  pu.  »  Monneret  reconnaît  que  l'anatomie  patholo- 
gique a  révélé  un  certain  nombre  de  lésions  caractéristiques  dont  il  faut  tenir 
compte  pour  classer  les  fièvres.  Cependant  il  leur  préfère  encore  le  symptôme 
extérieur  prédominant  ;  et  il  déclare  que  les  noms  de  fièvre  éphémère,  synoque, 
bilieuse,  typhoïde,  etc.,  méritent  d'être  conservés.  Nous  verrons  plus  loin  qu'on 
ne  saurait  admettre  la  légitimité  de  cette  assertion.  Ces  dénominations  sont  pro- 
visoires ;  elles  devront  être  modifiées  le  jour  où  l'on  aura  pu  classer  les  fièvres 
d'après  leurs  lésions  ou  d'après  leurs  causes.  Alors  aussi  le  nom  générique  de 
fièvres  disparaîtra  sans  doute  du  langage  médical.  Quoi  qu'il  en  soit  d'ailleurs 
voici  les  principales  divisions  admises  par  Monneret  : 

Premier  ordre.  Fièvres  endémiques  dans  les  contrées  marécageuses  ou 
fièvres  à  quinquina  : 

1°  Fièvre  intermittente  (quotidienne,  tierce,  quarte,  quiatane,  sextane,  sep- 
timane,  octane,  double  tierce,  double  quotidienne,  triple  tierce,  quadruple 
tierce,  double  quarte,  triple  quarte,  tierce  doublée,  quarte  doublée). 

2°  Fièvres   intermittentes  pernicieuses    (  soporeuse ,    délirante ,  convulsive 
algide,  sudorale,  cholériforme,   dysentérique,    splénique,    hépatique,    cardial- 
gique,  syucopale,  pneumonique,  etc.). 

0°  Fièvres  paludéennes  rémittentes  (rémittente  simple  quotidienne,  tierce 
double  tierce  ;  compliquées  d'état  bilieux,  gastrique,  adynamique,  ataxicrue  • 
fièvre  rémittente  pernicieuse). 

4"  Fièvres  paludéennes  continues  (dont  les  espèces  correspondent,  pour  le 
type  et  la  prédominance  des  symptômes,  à  celles  qui  ont  été  admises  dans  les 
fièvres  intermittentes  pernicieuses  :  soporeuse,  délirante,   convulsive,  alo-ide 
sudorale,  etc.). 

Deuxième  ordre.  Fièvres  continues  sans  lésions  d'organes,  dans  lesquelles 
le  mouvement  fébrile  est  continu,  souvent  accompagné  de  troubles  fonctionnels 
qui  constituent  autant  de  caractères  génériques  distincts  sur  lesquels  repose  une 
classification  très-naturelle  de  ces  maladies  : 

1"  Mouvement  continu;  aucun  trouble  fonctionnel  important  autre  que  celui 
de  la  calorification  {fièvre  éphémère,  fièvre  synoque  simple  ou  inflammatoire). 
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2°  Mouvement  fébrile  continu  ou  rémittent,  avec  prédominance  de  symptômes 
dans  certains  appareils  {fièvre  synoque  gastrique  ou  rémittente  gastrique  ;  fièvre 
synoque  bilieuse  ;  fièvre  rhumatismale  ;  fièvre  catarrhale,  comprenant  comme 
variétés  la  grippe  et  la  diarrhée  sporadique,  saisonnière  ;  fièvre  rémittente 
bilieuse  des  pays  chauds;  fièvre  lente  nerveuse). 

Troisième  ordre.  Fièvres  continues  avec  lésions  d'organes.  La  maladie  pyré- 
tique  s'accompagne  d'une  détermination  morbide  vers  un  ou  plusieurs  organes. 
Il  en  résulte  une  lésion  matérielle  évidente  qui  doit  servir  à  caractériser  chaque 
genre  de  fièvres  : 

i"  Fièvres  exanthématiques  (variole,  vaccine,  rougeole,  scarlatine,  fièvre 
miliaire,  suetle,  fièvre  érysipélateuse). 

2"  Fièvres  typhiques  [typhus,  fièvre  typhoïde,  fièvre  dysentérique). 

3"  Fièvres  gangreneuses  [fièvre  charbonneuse,  peste). 

4"  Fièvres  hémorrhagiques  [fièvre  scorbutique,  fièvre  jaune). 

5"  Fièvre  puerpérale. 

Cette  classification  des  fièvres,  l'une  des  plus  complètes  que  l'on  trouve  dans 
les  ouvrages  récents,  méritait  d'être  citée  textuellement.  Elle  est,  en  effet,  l'une 
des  plus  rationnelles,  en  ce  sens  qu'elle  est  exclusivement  fondée  sur  les  carac- 
tères symptomatiques  ou  anatomo-pathologiques,  c'est-à-dire  sur  les  caractères 
cliniques  des  différentes  espèces  fébriles.  Mais,  nous  aurons  à  le  montrer,  quel- 
ques-unes des  espèces  reconnues  par  Monneret  ne  méritent  pas  d'être  comprises 
dans  la  classe  des  fièvres.  En  admettant  les  fièvres  dysentérique,  puerpérale,  etc.,^ 
il  confond  d'ailleurs  de  nouveau  la  classification  étiologique  avec  la  classifica- 
tion symptomatique. 

Nous  ne  ferons  que  citer,  sans  nous  y  arrêter,  quelques  autres  classifications 
plus  récentes  encore. 

Requin  déclare  que  s'il  admet  une  classe  de  pyrexies  ou  de  fièvres  essen- 
tielles, c'est  «  parce  que  ces  maladies  constituent  des  genres  nosographiques 
sans  spécification  pathogéniquc,  comme  par  exemple  la  fièvre  éphémère,  ou  que 
le  problème  de  leur  nature  spécifique  fait  encore  un  sujet  de  grande  contro- 
verse entre  les  maîtres  de  l'art.  »  Il  en  conclut  que  ces  maladies  ne  peuvent  pas 
prendre  place  dans  la  nosographie  étiologique  et  qu'il  faut  les  réserver  pour  la 
nosographie  symptomatique.  Puis,  après  avoir  déclaré  que  ces  fièvres  existent  et 
se  reconnaissent  «  au  pur  et  simple  point  de  vue  de  l'appareil  symptomatique, 
et  abstraction  faite  de  la  question  de  spécificité  patliogénique  »,  il  admet  les 
genres  suivants  : 

1°  La  fièvre  éphémère  des  auteurs  [pyrexie  éphémère). 

2"  La  fièvre  communément  dite  inflammatoire  [synoque  hyperesthésique  ou 
pléthorique) . 

3°  La  fièvre  bilieuse  proprement  dite  [synoque  bilieuse) . 

4°  La  fièvre  typhoïde. 

5"  Le  typhus  fever. 

6°  La  peste. 

1°  La  fièvre  jaune. 

«  Rien  de  plus  simple  ensuite  que  d'admettre,  à  l'exemple  de  certains  auteurs, 
deux  tribus  distinctes  dans  la  série  des  sept  genres  nosographiques  ci-dessus 
énumérés,  savoir  la  tribu  des  pyrexies  bénignes  et  celle  des  pyrexies  typhoïdes 
ou  typhodes.  A  la  première  tribu  appartiennent  les  trois  premiers  genres.... 
Beaucoup  plus  naturellement  encore,  les  quatre  autres  genres...  constituent  la 
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seconde  tribu.  «  —  «  A  quoi  bon,  dit  aussi  Requin,  encombrer  lu  iiosographie 
par  un  luxe  stérile  de  dénominations  génériques  et  spécifiques?  A  quoi  bon,  en 
un  mot,  par  une  minutie  de  recensement  des  variations  symptomatiques,  dresser 
un  immense  catalogue  de  fièvres  essentielles,  inutile  fardeau  de  la  mémoire?  » 
On  voit  que,  dans  cette  classification.  Requin  ne  fait  rentrer  ni  les  maladies 
paludéennes,  ni  les  fièvres  éruptives.  C'est  qu'il  distingue  dans  sa  nosographie 
les  maladies  qui  peuvent  être  classées  d'après  leur  étiologie  de  celles  que  spéci- 
fient les  symptômes.  Dès  lors  les  fièvres  d'intoxication  paludéenne  et  les  fièvres 
d'éruption  contagieuse,  qui  sont  cependant  des  fièvres  essentielles,  sont  dé- 
crites à  part.  Requin  admet  d'ailleurs  que  l'érythème  rubéoliforme,  l'érysipcle 
spontané,  le  pemphigus,  le  typhus,  la  fièvre  puerpérale,  la  suette,  etc.,  etc., 
doivent  aussi  rentrer  dans  le  groupe  polymorphe  des  fièvres  essentielles,  mais 
non,  dit-il  un  peu  arbitrairement,  dans  celui  des  pyrexies. 

Grisolle,  pour  qui  le  mot  essentiel  ne  préjuge  rien  sur  la  cause  qui  produit 
ou  entretient  la  fièvre,  mais  exprime  notre  ignorance  ou  une  lacune  de  la  science, 
admet  qu'il  existe  des  fièvres  essentielles,  c'est-à-dire  sans  lésions,  indique  leurs 
principaux  caractères  et  les  divise  en  continues,  intermittentes  et  rémittentes. 
Parmi  les  premières,  il  classe  les  fièvres  éruptives  (variole  et  varioloïde,  vari- 
celle, rougeole,  scarlatine  et  suette  miliaire),  puis  la  fièvre  éphémère,  la  fièvre 
inflammatoire,  Yaffection  typhoïde,  le  typhus  (VEtirope,  la  fièvre  bilieuse  des 
pays  chauds,  la  fièvre  jaune  et  le  ttjphus  d'Orient.  Il  reconnaît,  à  l'exemple 
de  Louis,  que  toutes  les  fièvres  continues  graves  observées  dans  nos  climats  ne 
sont  que  des  variétés  de  la  fièvre  typhoïde.  «  Je  ne  me  dissimule  pas,  dit-il, 
qu'on  rencontre  très-fréquemment  dans  la  pratique  des  états  fébriles  qu'il  serait 
absolument  impossible  de  classer  dans  les  espèces  précédentes.  Les  états  fébriles 
dans  lesquels  prédominent  les  troubles  des  organes  digestifs  qui  caractérisent  la 
fièvre  muqueuse  ou  bilieuse  de  l'embarras  gastrique  offrent  une  physionomie 
spéciale.  »  Mais  Grisolle  affirme  qu'il  n'y  a  là  qu'une  apparence,  et  que  les 
fièvres  bilieuses  sont  des  variétés  de  la  fièvre  typhoïde  quand  elles  sont  graves, 
ou  des  états  fébriles  symptomatiques  d'une  souffrance  de  l'estomac  ou  des  voies 
biliaires  dont  la  nature  est  indéterminée,  quand  elles  sont  bénignes.  Après  les 
fièvres  continues  et  les  fièvres  éruptives,  il  classe  les  fièvres  intermittentes,  puis 
les  fièvres  rémittentes  ou  pseudo-continues  qui  paraissent  n'en  être  que  des 
variétés,  enfin  la  fièvre  hectique  lente  ou  chronique. 

Yalleix  divise  les  fièvres,  d'après  leur  type,  en  fièvres  continues,  fièvres  érup- 
tives et  fièvres  intermittentes.  Les  fièvres  continues  se  distinguent  des  inter- 
mittentes par  la  continuité  de  la  fièvre,  et  des  fièvres  éruptives  par  l'absence 
d'éruption  importante  à  la  surface  du  corps.  On  voit  que  ces  caractères  sont 
tout  à  fait  extérieurs.  Mais  Yalleix,  qui  se  préoccupe  beaucoup  moins  d'émettre 
des  théories  nosologiques  que  de  vulgariser  les  connaissances  les  plus  utiles  au 
praticien,  et  qui  ne  discute  qu'en  quelques  lignes,  fort  sensées  d'ailleurs,  la 
question  de  l'existence  et  l'essentialité  des  fièvres,  s'est  contenté  d'énumérer  et 
de  bien  décrire  les  principaux  types  admis.  Toutefois,  cette  classification  elle- 
même  est  susceptible  de  bien  des  critiques.  Ainsi,  parmi  les  fièvres  continues 
Yalleix  range  la  fièvre  éphémère  ou  courbature,  la  synoque  ou  fièvre  simple 
continue,  la  fièvre  typhoïde,  le  typhus  nosocomial  et  le  typhus  fever,  la  fièvre 
puerpérale,  la  fièvre  jaune,  le  choléra  et  la  grippe.  Or,  il  nous  semble  inutile 
d'insister  pour  montrer  ici  que  le  choléra,  s'il  peut  être  classé  parmi  les  ma- 
ladies infectieuses,  ne  saurait  que  par  un  artifice  nosologique  être  classé  parmi 
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les  fièvres.  Nous  le  verrons  dans  un  instant  :  si  l'on  veut  admettre  une  classi- 
iication  étiologique,  il  faut  supprimer  le  nom  de  fièvres.  Si  l'on  veut,  au  con- 
traire, conserver  cette  classe  de  maladies  spécifiées  exclusivement  d'après  leurs 
symptômes,  il  ne  faut  pas  identifier  les  maladies  algides  aux  maladies  fébriles 
proprement  dites. 

Valleix  admet  ensuite  une  classe  de  fièvres  éruptives,  comprenant  la  variole, 
la  varioloïde,  la  varicelle,  la  vaccine,  la  rougeole,  la  roséole,  la  scarlatine,  la 
suette  miliaire  ;  enfin  une  classe  de  fièvres  intermittentes,  qui  comprennent  les 
fièvres  intermittentes  simples,  les  fièvres  pernicieuses,  la  fièvre  pseudo-continue 
et  la  fièvre  rémittente  bilieuse  ou  bilieuse  grave  des  pays  cbauds. 

Gintrac  s'efforce  de  distinguer  les  fièvres  essentielles  proprement  dites  et  ne 
s'occupe  point  des  fièvres  symptomatiques.  Mais  il  va  plus  loin  que  ceux  qui 
l'ont  précédé,  en  rangeant  parmi  ces  dernières  les  fièvres  éruptives,  qu'il  consi- 
dère comme  des  maladies  de  la  peau,  «  parce  que  c'est  là  que  se  passent  les 
phénomènes  les  plus  caractéristiques  «  ;  la  fièvre  typhoïde,  qui  a  une  lésion  déter- 
minée ;  la  fièvre  jaune,  qui  se  rattache  aux  affections  des  voies  digestives  ;  et  la 
peste,  qui  est  due  aux  altérations  du  sang  et  aux  lésions  des  ganglions  lympha- 
tiques. Les  fièvres  essentielles  sont  pour  lui  les  maladies  fébriles  qui  existent 
sans  que  l'on  puisse  découvrir  autre  chose  qu'une  vive  excitation  de  l'appareil 
circulatoire.  Les  fièvres  essentielles  sont  continues  ou  périodiques.  Encore 
Gintrac  hésite-t-il  en  admettant  ces  deux  groupes.  11  semble  disposé  à  ranger 
les  fièvres  continues  parmi  les  maladies  de  l'appareil  circulatoire  et  les  fièvres 
périodiques  à  côté  de  celles  du  système  nerveux.  Ces  hésitations  montrent  bien 
la  difficulté  que  l'on  éprouve  à  établir  une  distinction  rigoureuse  entre  les 
fièvres  symptomati(iues  et  les  fièvres  essentielles.  Quoi  qu'il  en  soit,  parmi  les 
fièvres  continues,  Gintrac  range  la  fièvre  éphémère  et  la  fièvre  synoque;  puis 
parmi  les  périodiques,  les  fièvres  intermittentes,  subintrantes ,  rémittentes, 
subcontinues  et  pernicieuses.  La  fièvre  hectique,  bien  qu'elle  ne  soit  point  une 
fièvre  primitive,  bien  que  Gintrac  déclare  formellement  qu'elle  est  «  nécessaire- 
ment liée  et  consécutive  à  l'un  des  états  déterminés  des  diverses  classes  noso- 
logiques,  »  est  cependant  considérée  par  lui  comme  une  fièvre,  puisqu'il  la 
classe  immédiatement  après  les  fièvres  périodiques  et  sous  ce  titre  :  Troisième 
ordre  des  fièvres,  tandis  que  les  fièvres  éruptives  sont  classées  parmi  les  exan- 
thèmes aigus. 

M.  Bouchut  rejette  la  division  des  fièvres  en  symptomatiques  et  primitives  ou 
essentielles.  «  Toutes  les  fièvres,  dit-il,  doivent  être  considérées  comme  sympa- 
thiques ou  symptomatiques  d'un  désordre  nerveux,  humoral  ou  organique.  Le 
mot  fièvre,  synonyme  de  pyrexie,  est  réservé  aux  seules  maladies  humorales 
avec  ou  sans  altération  organique  secondaire;  tandis  que  lorsqu'il  s'agit  d'une 
fièvre  réellement  symptomatique  liée  à  une  lésion  de  structure  constante,  ce 
n'est  plus  une  fièvre  pyrexie,  c'est  une  inflammation.  »  Il  divise  ensuite  les 
fièvres  continues  en  intermittentes,  enfin  en  rémittentes.  Cette  classification,  on 
le  voit,  est  fondée  sur  le  type  fébrile  et  non  sur  l'étiologie. 

Plus  récemment,  on  s'est  efforcé,  au  contraire,  de  classer  les  fièvres,  non 
plus  d'après  leurs  types,  mais  d'après  leurs  causes.  Murchison,  dans  son  Traité 
des  fièvres  continues,  n'hésite  pas  à  affirmer  que  la  division  établie  entre  les 
fièvres  continues,  les  fièvres  éruptives  et  les  fièvres  intermittentes,  est  arbi- 
traire. Certaines  fièvres  continues  présentent  de  l'analogie  avec  les  fièvres  érup- 
tives par  la  contagion,  l'éruption,  et  le  fait  de  n'attaquer  qu'une  fois  le  même 
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individu;  mais,  d'un  autre  côté,  l'une  d'elles  {fièvre  simple)  n'est  pas  conta- 
gieuse; une  autre  {fièvre  entérique)  l'est  très-peu;  deux  autres  {fièvre  simple 
et  relapsing  fever)  n'ont  pas  d'éruption  spécifique  et  ne  confèrent  pas  l'immu- 
nité. La  fièvre  typhoïde  peut  affecter  le  type  intermittent.  En  somme,  les  fièvres 
continues  se  rapprochent  des  fièvres  intermittentes,  mais  elles  diffèrent  toutes 
des  fièvres  éruptives,  parce  que  leurs  causes  peuvent  être  prévenues  et  que 
leur  origine  peut  avoir  lieu  d'une  manière  spontanée  et  indépendante.  Les 
fièvres  continues  peuvent  donc,  dit  Murchison,  constituer  un  groupe  hétérogène 
entre  les  fièvres  éruptives  et  les  fièvres  paludéennes.  Il  y  a  une  distinction 
spécifique  entre  le  relapsing  fever  et  lu  fièvre  typhoïde,  entre  celle-ci  et  le 
typhus.  11  y  a  donc  quatre  fièvres  :  1"  la  fièvre  simple;  2"  la  fièvre  typhoïde; 
5"  la  fièvre  ù  rechute;  4°  le  typhus.  Les  trois  dernières  ont  des  poisons  diffé- 
rents de  ceux  de  la  variole,  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine.  On  voit  donc, 
par  cette  citation  presque  textuelle,  que  Murchison  admet  une  classification 
exclusivement  fondée  sur  l'étiologie.  A  côté  des  fièvres  intermittentes  ou 
mieux  des  fièvres  paludéennes,  il  range  les  fièvres  continues,  puis  les  fièvres 
éruptives.  Quant  aux  fièvres  continues,  dont  il  s'occupe  principalement,  il  les 
divise  en  : 

A.  Fièvres  non  spécifiques. 

L  Fièvre  simple  causée  par  la  fatigue,  l'exposition  au  soleil  et  à  la  cha- 
leur, etc. 

B.  Fièvres  spéciales  comprenant  les  fièvres  endémiques  et  les  fièvres  épidé- 
miques. 

II.  Fièvre  typhoïde  causée  par  un  poison  contenu  dans  les  eaux  potables, 
les  émanations  d'égout,  etc. 

III.  Typhus  dû  à  la  contagion,  à  l'agglomération  d'êtres  humains,  à  la 
malpropreté,  etc. 

IV.  Fièvre  à  rechutes  due  à  la  contagion  et  à  la  famine. 

Murchison  n'hésite  pas,  on  le  voit,  à  admettre  la  spécificité  des  fièvres  con- 
tinues et  à  les  classer  au  point  de  vue  étiologique;  il  résume  de  la  manière  sui- 
vante leurs  principaux  phénomènes  : 

1°  Le  poison  pénètre  dans  le  sang. 

2°  Le  système  nerveux  est  paralysé  (principalement  le  sympathique  et  le 
pneumogastrique. 

3»  La  métamorphose  régressive  des  éléments  azotés  du  sang  et  des  tissus 
est  augmentée,  tandis  que  la  quantité  d'éléments  assimilés  est  tout  à  fait  insuf- 
fisante pour  compenser  cette  perte;  d'où  élévation  de  la  température,  grande 
prostration  musculaire,  diminution  de  l'embonpoint. 

A"  La  métamorphose  rétrograde  est  augmentée  par  l'accélération  des  mouve- 
ments du  cœur. 

5"  La  non-élimination  des  produits  de  la  métamorphose  donne  naissance  aux 
symptômes  cérébraux  et  aux  inflammations  locales. 

6°  Aussitôt  que  le  poison  et  les  produits  de  la  métamorphose  sont  éliminés, 
les  nerfs  reprennent  leurs  fonctions  normales  et  le  malade  voit  revenir  ses 
forces  et  son  embonpoint.  Mais  il  est  impossible  de  dire  pourquoi  cette  termi- 
naison a  lieu  à  une  époque  fixe  dans  certaines  fièvres  continues. 

Les  classifications  des  derniers  traités  de  pathologie  interne  sont  moins  heu- 
reuses que  celle  de  Murchison.  M.  Jaccoud,  en  classant  les  fièvres  parmi  les 
maladies  infectieuses  ou  zymotiques,  qu'il  subdivise  en  maladies  dues  à  des 
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poisons  telluriques  et  maladies  déterminées  par  des  poisons  morbides  hmnains, 
se  voit  forcé  de  ne  point  tenir  compte  de  la  fièvre  simple  (éphémère  ou  synoque) 
et  de  rapprocher  le  choléra  de  la  fièvre  intermittente,  de  la  suette  miliaii'e  et 
de  la  grippe.  11  rapproche  aussi  les  fièvres  éruptives  de  l'érysipèle  et  des  fièvres 
typhiques  alors  que  l'existence  et  surtout  la  nature  du  miasme  qui  donne  nais- 
sance à  ces  diverses  maladies  sont  encore  très-hypothétiques.  D'ailleurs,  si  cette 
classification  a  le  mérite  d'être  très-simple,  on  peut  cependant  lui  reprocher 
encore  de  rapprocher  des  maladies  dont  l'origine  spontanée  ne  peut  être  niée 
de  celles  qui  sont  toujours  dues  à  un  agent  contagieux.  Les  mêmes  objections 
peuvent  être  faites  à  Niemeyer,  qui  se  borne  à  énmnérer  les  fièvres  infectieuses 
aiguës. 

Enfin  M.  Hirtz,  dans  son  article  du  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie 
pratiques,  après  avoir  indiqué  en  quelques  mots  les  progrès  accomplis  depuis 
Sauvages,  grâce  surtout  aux  travaux  anatomiques  de  Petit  et  Serres  et  de  Louis, 
critique  la  division  des  fièvres  en  fortes,  faibles,  légères,  continues  et  intermit- 
tentes. Cette  division,  «  conforme  à  la  physiologie  »,  serait  aujourd'hui  préma- 
turée et  contraire  à  la  vérité  clinique  qui  doit  s'appuyer  sur  la  nature  des  mala- 
dies. «  Pour  nous,  ajoute  M.  Hirtz,  nous  divisons  les  fièvres  en  deux  grandes 
classes  basées  sur  l'élément  causal  :  1°  celles  où  la  fièvre  est  toute  la  maladie; 
2'  celles  où  elle  est  liée  à  une  lésion  dite  causale.  Les  premières  constituent  la 
grande  classe  des  fièvres  primitives  infectieuses  qu'on  a  divisées  plus  ou  moins 
artificiellement  à  leur  tour  en  fièvres  continues,  rémittentes,  intermittentes  et 
éruptives.  »  Les  caractères  de  ces  diverses  classes  sont  établis  d'une  manière  tout 
artificielle.  Aussi  M.  Hirtz  s'empresse-t-il  de  déclarer  qu'en  exposant  cette  clas- 
sification il  n'a  fait  que  céder  au  sentiment  delà  tradition.  «  Fondée  unique- 
ment sur  le  tj'pe,  dit-il,  elle  n'est  ni  logique  ni  pratique,  pai'ce  qu'elle  ne  s'ap- 
puie pas  sur  la  nature  des  maladies.  Ainsi  de  la  fièvre  continue  on  ne  devrait 
pas  exclure  la  rémittente  des  pays  chauds  ;  nous  en  excluons  à  tort'  la  fièvre  à 
rechutes  et  la  fièvre  jaune,  qui,  sans  être  continues  comme  type,  appartiennent 
physiologiquement  à  la  même  classe  que  les  typhoïdes  ;  d'un  autre  côté,  on 
rejette  dans  les  rémittentes  la  fièvre  paludéenne  des  pays  chauds  qui,  par  sa 
nature  et  son  traitement,  est  la  sœur  jumelle  de  la  fièvre  intermittente,  tandis 
qu'on  range  à  tort  dans  celles-ci  les  accès  intermittents  de  la  fièvre  purulente.  Et 
cependant,  ajoute  M.  Hirtz,  nous  n'aurions  pas  voulu  tenter  une  autre  classifica- 
tion qui,  sans  être  probablement  plus  irréprochable,  put  dérouter  les  habitudes.  » 
Ces  réflexions  si  justes  montrent  bien  la  difficulté  que  présente  aujourd'hui 
encore  ce  travail  de  synthèse  qui  consiste  à  classer  des  maladies  dont  on  ignore 
la  nature  dont  la  cause  est  encore  controversahle,  dont  les  lésions  sont  nulles 
ou  secondaires  et  dont  les  symptômes  eux-mêmes  sont  très-variables.  M.  Hirtz 
en  donne  la  raison  en  montrant  que  la  nature  ne  s'arrange  pas  de  nos  spécifica- 
tions absolues  et  qu'elle  procède  elle-même  par  nuances  graduées  et  par  transi- 
tions insensibles.  Il  croit  donc  devoir,  entre  les  phlegmasies  et  les  pyrexies, 
admettre  l'existence  d'une  classe  intermédiaire.  Ce  sont  les  pyrexies  inflam- 
matoires,  et  elles  comprennent  provisoirement  :  la^  pneumonie  franche,  l'érysi- 
pèle et  le  rhumatisme  poly articulaire  fébrile.  Ces  maladies  ont  pour  caractère 
générique  :  «  concomitance  ou  précession  de  la  fièvre  avec  la  lésion,  évolution 
typique  et  quelquefois  terminaison  critique  du  cycle  fébrile,  et  sa  cessation 
spontanée  et  rapide  avant  la  lésion  locale.  »  M.  Hirtz  ne  confond  point  d'ailleurs 
avec  ces  inflammations  fébriles,  les  autres  phlegmasies,  qui  n'ont  dans  leur 
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marche  fébrile,  aucune  courbe  préfixe.  11  en  exclut  donc  la  pneumonie  catar- 
rhale,  les  pneumonies  dégénérées,  les  arthrites  définitivement  localisées,  et  l'éry- 
sipèle  avec  suppuration.  Enfin,  il  range  encore  à  côté  des  fièvres  essentielles  un 
certain  nombre  depyrexies  mal  classées  ;  ce  sont  celles  qui  dépendent  de  l'inocu- 
lation ou  de  l'inhalation  de  certains  virus  animaux,  comme  la  morve,  la  pustule 
malione,  le  pus  simple  ou  putréfié.  Ce  sont  des  empoisonnements  virulents,  du 
o-enre  zymotique  ;  comme  loi  physiologique  et  comme  forme  clinique,  ce  sont 
des  fièvres  infectieuses.  Elles  comprennent  :  la  fièvre  purulente,  la  septicémie 
fébrile,  la  pustule  maligne,  la  morve,  et  peut-être  la  diphthérie  généralisée 
fébrile  et  la  fièvre  puerpérale.  De  sorte  que  dans  sa  classification  des  fièvres 
primitives,  M.  Hirtz  admet  deux  classes  : 

Première  classe.     La  fièvre  est  toute  la  maladie. 

Fièvres  infectieuses.  1°  Fièvres  continues  et  pseudo-rémittentes  (typhus, 
fièvre  jaune,  relapsing  fever,  fièvre  rémittente  des  pays  chauds)  ;  'i"  fièvres  inter- 
mittentes et  pseudo-continues  paludéennes  (quotidienne,  tierce,  quarte,  pseudo- 
continue paludéenne  des  pays  chauds)  ;  5''  fièvres  éruptives  (variole,  rougeole, 
scarlatine,  miliaire,  herpès). 

Deuxième  classe.  La  fièvre  est  liée,  mais  non  subordonnée,  à  une  maladie 
locale. 

\°  Fièvre  typique,  fréquemment  terminée  par  des  crises  liées  à  une  in- 
flammation concomitante  (pneumonie,  érysipèle,  rhumatisme  fébrile  polyarti- 

culaire). 

2"  Fièvres  virulentes,  dues  à  l'inoculation  d'une  substance  septique  (pustule 
maligne,  morve,  pycmie,  septicémie,  diplithérite,  fièvre  puerpérale). 

Cette  classification  des  fièvres  primitives  ne  comprend  pas  la  fièvre  éphé- 
mère ni  la  fièvre  synoque,  ce  qui  tient  à  ce  que  M.  Hirtz  considère  ces  types 
fébriles  comme  dus  à  une  affection  primitivement  localisée.  Dans  le  chapitre 
qu'il  consacre  à  l'étiologie  de  la  fièvre,  il  divise  en  effet  en  deux  classes  les 
causes  qui  lui  donnent  naissance.  1°  La  fièvre  a  son  point  de  départ  dans  une 
affection  primitivement  localisée  :  (a)  irritation  réflexe,  impressions  périphéri- 
ques sans  inflammation  locale,  froid,  émotions,  cathétérisme,  dentition,  lacta- 
tion, fatigue  musculaire,  indigestion,  etc.  ;  et  (b)  inflammation  et  suppuration. 
2°  La  fièvre  est  due  à  des  causes  infectieuses,  zymotiques  (poison,  virus,  miasme, 
pus).  Les  considérations  que  nous  avons  exposées  ci-dessus,  et  qui  montrent 
combien  M.  Hirtz  insiste  sur  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  les  pyrexies 
et  les  phlegmasies,  et  celles  que  nous  développerons  dans  un  instant,  montreront 
à  la  fois  les  mérites  de  cette  classification  dont  nous  aurons  à  conserver  les 
principales  parties  et  les  objections  qui  peuvent  encore  lui  être  faites. 

Nous  avons  cru  devoir  résumer  presque  textuellement  les  principales  classifi- 
cations des  fièvres  admises  par  les  médecins  les  plus  autorisés.  Ce  résumé  de 
leurs  doctrines  montrera  tout  à  la  fois  et  la  difficulté  du  travail  qu'ils  se  sont 
proposé  et  les  critiques  que  l'on  peut  adresser  à  chacune  d'elles.  Si  nous  vou- 
lions résumer  en  quelques  lignes  l'enseignement  qu'il  est  possible  de  tirer  d'une 
semblable  étude,  nous  dirions  que,  depuis  Broussais,  la  pyrétalogie  est  redevenue 
humorale.  Les  travaux  d'anatomie  pathologique,  de  concert  avec  les  recherches 
physiologiques,  ont  bien  démontré  que  les  lésions  observées  dans  le  cours  des 
fièvres  pouvaient  servir  de  caractères  suffisants  pour  la  création  d'espèces  patho- 
logiques distinctes,  mais  en  prouvant  qu'elles  étaient  le  plus  souvent  secondaires 
et  subordonnées  à  l'intensité  du  mouvement  fébrile.  Il  en  est  résulté  que  la 
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plupart  des  auteurs  continuent  à  admettre  un  groupe  de  maladies  fébriles, 
presque  exclusivement  spécifiées  par  leurs  symptômes  pyrétiques,  mais  en  sup- 
posant, pour  la  plupart,  une  altération  du  sang  primitive,  déterminée  par  l'in- 
troduction dans  l'organisme  d'un  agent  miasmatique  ou  virulent.  Nous  avons 
cherché  à  démontrer,  en  traitant  de  la  fièvre  considérée  en  général,  que  la  ten- 
dance presque  exclusivement  analytique  des  travaux  modernes  avait  fait  faire  de 
grands  progrès  à  l'étude  pathogénique  de  ce  symptôme,  en  permettant  de  mieux 
comprendre  le  mécanisme  du  processus  fébrile.  Ces  travaux,  qui  ont  fait  perdre 
de  vue  les  questions  nosologiques,  ont  poussé  un  certain  nombre  de  médecins  à 
supprimer  jusqu'au  nom  de  fièvres  et  à  classer  les  maladies  que  l'on  désignait 
sous  ce  nom  parmi  les  maladies  infectieuses  ou  les  maladies  virulentes.  Avant 
d'examiner  si  cette  opinion  est  légitime,  il  nous  faut  recliercber  quelles  sont 
les  maladies  que  l'on  peut  aujourd'hui  encore  désigner  sous  le  terme  générique 
de  fièvres,  essayer  de  les  définir,  et  préciser  leurs  caractères  généraux.  Nous  nous 
efforcerons  ensuite  de  les  classer. 

II.  Des  fièvres,  l"  Définition.  L'existence  de  maladies  générales  aiguës 
qui  paraissent  .indépendantes  de  toute  lésion  viscérale  primitivement  localisée 
est  démontrée  par  l'observation  clinique  aussi  bien  que  par  l'étude  des 
causes  occasionnelles  qui  les  déterminent.  Que  de  fois,  nous  ne  craignons 
pas  de  le  répéter,  on  constate  un  état  fébrile  des  plus  intenses,  durant  plu- 
sieurs jours,  et  ne  provoquant  qu'assez  tardivement  quelques  lésions  con- 
sestives  du  côté  des  viscères  !  Plusieurs  lièvres  continues  et  toutes  les  fièvres 
intermittentes  sont  dans  ce  cas.  L'état  fébrile  succède  immédiatement,  ou 
après  quelques  jours  d'incubation,  à  l'absorption  de  l'agent  miasmatique  ou 
virulent  qui  lui  donne  naissance  ;  il  en  est  la  première  manifestation  sympto- 
matique  appréciable.  La  fièvre  précède  tous  les  autres  phénomènes;  elle  en 
règle  la  succession  ;  elle  paraît  être  à  elle  seule  toute  la  maladie.  «  Tandis  que, 
dans  les  phlegmasies,  dit  Andral,  il  y  a  toujours  deux  altérations  constantes 
qui  marchent  ensemble,  celle  d'un  solide  et  celle  du  sang,  il  n'en  est  plus  de 
même  dans  les  pyrexies  :  dans  ces  maladies,  en  effet,  le  seul  phénomène  qui  ne 
manque  jamais  c'est  la  fièvre  elle-même  ;  les  altérations,  très-variées  d'ailleurs, 
dont  les  solides  sont  le  siège  peuvent  manquer  complètement,  et  les  change- 
ments de  composition  que  l'analyse  a  découverts  dans  le  sang  ne  se  montrent  pas 
non  plus  dans  tous  les  cas —  » 

Il  existe  donc  des  maladies  aiguës,  fébriles,  sporadiques  ou  épidémiques,  con- 
limies  ou  intermittentes,  qui  ne  se  caractérisent  encore  que  par  iétat  fébrile  et 
qui  paraissent  primitives  et  indépendantes  des  lésions  qui  peuvent  s'observer 
dans  le  cours  de  leur  évolution.  C'est  à  ces  maladies  que  nous  conservons  pro- 
visoirement le  nom  de  fièvres,  ou,  pour  nous  conformer  aux  traditions  médicales, 
celui  de  fièvres  essentielles.  Cette  dénomination,  en  effet,  a  de  tout  temps  servi 
à  distinguer  les  maladies  fébriles  primitives,  sans  lésion  matérielle  appréciable, 
des  fièvres  consécutives  à  une  lésion  organique  primitivement  localisée.  Nous  ne 
contesterons  point  qu'elle  ne  soulève  de  sérieuses  objections  ;  les  nombreuses 
discussions  qu'elle  a  provoquées  et  que  nous  n'avons  plus  à  reproduire  ici, 
le  prouvent  surabondamment  ;  mais  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  rap- 
peler que  ce  mot  essentiel,  qui  signifie  tantôt  une  maladie  sans  lésion,  une 
maladie  que  l'on  considère  comme  une  individualité  réelle,  comme  un  être 
concret  vivant  sur  le  corps  humain  et  à  ses  dépens;  tantôt,  au  contraire,  une 
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maladie  qui  a  sa  cause  spe'ciale,  qui  possède  une  essence  propre,  qui  est  un  fait 
primitif;  en  un  mot,  une  maladie  spontanée,  mériterait  bien  de  disparaître  du 
langage  médical.  Quand  on  considère  la  maladie  essentielle  comme  un  être 
réel  et  non    comme  une  simple  abstraction,  on  arrive  droit  à  l'ontologie  et 
l'on  diagnostique  des  noms  propres  au  lieu  de  reconnaître  des  réalités  vivantes. 
Quand  on  se  borne  à  supposer  que  les  fièvres  essentielles  ne  sont  que  des  réac- 
tions du  principe  vital  ou  simplement  de  la  vie,  on  n'explique  nullement  leur 
mode  de  production  ni  leurs  symptômes.   Aujourd'hui,  il  faut  cependant  le 
reconnaître,  il  ne  viendra  plus  à  l'idée  de  personne  de  soutenir  que  les  fièvres 
peuvent  être  indépendantes  de  toute  lésion  organique  et  n'être  que  les  mani- 
festations visibles  d'une  réaction  toute  spontanée  de  la  nature  ou  du  principe 
vital.  Ce  serait,  comme  le  dit  M.  Bouillaud,  «  tomber  dans  une  absurdité.  » 
Tout  état  fébrile  suppose  toujours  une  lésion  plus  ou  moins  grave  de  nos  organes; 
car  un  trouble  morbide  quelconque  n'est  que  la  manifestation  d'une  altération 
matérielle  de  la  substance  organisée  vivante.  Mais  lorsqu'il  s'agit  d'une  fièvre 
dite  essentielle,  cette  lésion  n'est  point  localisée  à  un  organe  spécial  ;  elle  est 
primitivement  générale  et,  par  conséquent,  elle  affecte  les  systèmes  généraux  de 
l'économie,  c'est-à-dire  le  système  sanguin  ou  le  système  nerveux  ;  toutefois  il 
demeure  impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  de  déterminer  l'altération 
du  sang  ou  la  lésion  fonctionnelle  du  système  nerveux  auxquelles  on  peut  direc- 
tement rattacher  la  maladie  fébrile.   Ces  altérations,  on  peut  les  supposer  ;  on 
peut  admettre  qu'elles  nous  seront  bien  connues  un  jour  ou  l'autre.  On  peut 
déjà  même  émettre  à  cet  égard  certaines  hypothèses  qui  s'appuient  sur  des  faits 
positifs;  soutenir,  par  exemple,  que  les  miasmes  et  les  virus  agissent  très-proba- 
blement sur  le  globule  sanguin,  diminuent  sa  capacité  d'absorption  pour  l'oxy- 
gène, et  modifient  ainsi  la  nutrition  des  tissus.  Mais  ces  hypothèses  n'ont  pu  encore 
être   assez   confirmées  pour  que  Ton  puisse  considérer  les  pyrexies  comme 
des  nosohémies.  Ceux  qui  prétendent  conserver  cette  dénomination  de  fièvres 
appliquée  à  un  groupe  spécial  de  maladies  sont  donc  en  droit  de  considérer  les 
troubles  pyrétiques  comme  les  caractères  essentiels  de  ces  affections  qui  ne 
dépendent  directement  d'aucune  lésion  primitivement  localisée.  D'ailleurs,  en 
admettant  même  que  l'on  puisse  reconnaître,  toutes  les  fois  que  la  fièvre  s'al- 
lume, une  lésion  déterminée  du  sang,  une  semblable  découverte  ne  servirait  qu'à 
rattacher  à  cette  lésion  les  symptômes  fébriles.  Elle  ne  suffirait  pas  à  caracté- 
riser, de  manière  à  les  classer,  les  maladies  spécifiques  que  l'on  désigne  aujour- 
d'hui d'une  manière  générale  sous  la  dénomination  de  fièvres  essentielles.  Con- 
sidérée dès  lors  comme  un  symptôme  commun  à  un  grand  nombre  de  maladies, 
et  dont  la  pathogénie  serait  plus  précise,  la  fièvre  ne  semblerait  plus  à  personne 
un  caractère  suffisant  pour  spécifier  un  groupe  spécial  de  maladies.  On  se  verrait 
conduit,  au  contraire,  à  classer  celles-ci  soit  d'après  leurs  causes,  soit  d'après 
leurs  lésions  ;  ou  bien  encore,  si  les  causes  et  les  lésions  restaient  inconnues  ou 
introuvables,  d'après  un  certain  nombre  d'autres  symptômes,  qui,  à  leur  tour, 
seraient  considérés  comme  pathognomoniques.  Ce  jour-là,  le  mot  fièvre  devrait 
donc  être  rayé  du  vocabulaire  nosologique.  Or  il  nous  semble  que  telle  est  l'in- 
fluence exercée  sur  la  nosologie  par  les  travaux  les  plus  récents.  Nous  avons  déjà 
vu  que  plusieurs  médecins,  considérant  comme  définitivement  prouvés  quelques- 
uns  des  résultats  annoncés  par  les  physiologistes,  se  sont  empressés  de  classer 
les  pyrexies  parmi  les  maladies  infectieuses,  en  ne   tenant   compte,    comme 
principe  de  spécification  nosologique,  que  des  lésions  et  des  causes  extérieures 
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ou  occasionnelles.  Mais  nous  allons  faire  voir  que  dans  l'état  actuel  de  la  science 
ces  divisions  sont  encore  prématurées. 

2"  Caractères  généraux.  Contentons-nous  pour  le  moment  d'établir  les 
caractères  qui  nous  paraissent  spécifier  les  différentes  maladies  que  l'on  a  l'ha- 
bitude de  désigner  sous  le  nom  de  fièvres  ;  ce  sont  les  suivants  : 

1»  Toutes  les  fièvres  sont  primitivement  générales,  c'est-à-dire  qu'elles 
affectent  l'économie  dans  son  ensemble  et  ne  peuvent  être  localisées  dans  un 
organe  ou  un  tissu. 

2°  Elles  ne  présentent  aucune  lésion  actuellement  appréciable  ;  ou  bien  les 
lésions  qui  servent  à  les  caractériser,  à  les  distinguer  les  unes  des  autres,  sont 
très-légères  et  hors  de  toute  proportion  avec  l'intensité  et  la  nature  des  accidents 
observés,  —  telles  sont  les  congestions  viscérales  ou  les  hyperémies  et  les  exan- 
thèmes cutanés,  qui  ne  peuvent  nullement  expliquer  les  symptômes  des  fièvres 
intermittentes,  des  fièvres  éruptives  ou  des  fièvres  continues  ;  —  ou  bien  enfin  elles 
ne  présentent  que  des  lésions  évidemment  secondaires  qui  ne  peuvent  être 
considérées  que  comme  l'effet,  la  détermination  locale  de  la  pyrexie;  ainsi 
l'ulcération  des  plaques  de  Peyer  dans  la  fièvre  typhoïde,  de  même  les  tumé- 
factions de  la  rate  dans  la  fièvre  tellurique,  les  bubons  de  la  peste,  etc. 

5°  Les  seules  altérations  constantes  dans  toutes  les  fièvres  sont  les  altérations 
du  sang;  mais  celles-ci,  de  même  que  les  congestions  viscérales  multiples,  de 
même  que  les  inflammations,  les  hémorrhagies,  les  gangrènes,  sont  consécutives 
et  ne  s'observent  guère  qu'à  une  période  assez  avancée  de  la  maladie,  de  telle 
sorte  qu'on  peut  jusqu'à  un  certain  point  les  considérer  comme  déterminant 
certains  symptômes  accessoires  et  non  la  pyrexie  elle-même.  D'ailleurs  les  lésions 
du  sang,  en  admettant  même  qu'elles  soient  primitives  et  constantes,  bien 
qu'elles  ne  soient  pas  encore  démontrées  par  l'analyse  chimique,  mais  bien 
plutôt  caractérisées  par  l'évolution  clinique  de  la  fièvre  et  par  l'examen  des 
produits  de  sécrétion  (urée  dans  l'urine,  etc.),  ne  nous  expliquent  pas  la  variété 
des  symptômes  que  présentent  les  diverses  pyrexies.  Celles-ci  sont  très-variables 
dans  leur  intensité,  leur  marche,  leur  durée,  non-seulement  suivant  les  condi- 
tions individuelles,  mais  encore  d'après  la  nature  des  épidémies,  la  saison,  les 
localités,  l'influence  du  traitement,  ce  qui  montre  bien  que  les  fièvres,  comme 
d'ailleurs  toutes  les  maladies,  dépendent  non-seulement  de  leur  cause  extérieure, 
mais  encore  d'un  facteur  interne,  l'organisme  lui-même,  qui  réagit  d'une 
manière  différente,  quelle  que  soit  l'impression  qu'il  a  pu  subir. 

4»  Les  fièvres  ont  presque  toutes  une  marche  assez  typique.  Leur  courbe 
thermique  est  souvent  caractéristique. 

5°  En  général  elles  ne  frappent  qu'une  seule  fois  le  même  individu  ;  et  il  est 
rare  qu'elles  se  rencontrent  en  même  temps  sur  le  même  sujet. 

6"  Lorsqu'elles  sont  dues  à  l'action  d'un  agent  spécifique,  elles  ne  se  mani- 
festent en  général  qu'après  une  période  d'incubation  plus  ou  moins  longue. 

Les  maladies  qui  en  raison  de  cet  ensemble  de  caractères  généraux  ont  été 
désignées  sous  le  nom  de  fièvres,  présentent  des  formes  atténuées  (fébricules)  ou 
des  formes  graves.  Les  premières  se  reconnaissent  en  tenant  compte  des  con- 
ditions étiologiques  au  milieu  desquelles  elles  ont  pris  naissance  et  des  analogies 
symptomatiques  qu'elles  offrent  avec  les  formes  mieux  caractérisées  de  la  ma- 
ladie. La  gravité  des  fièvres  est  le  plus  souvent  caractérisée  par  l'apparition 
de  symptômes  insolites  dus  à  des  lésions  du  système  nerveux,  à  des  complica- 
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tions  viscérales  ou  à  des  lésions  vasculaires.  Les  anciens  désignaient  sous  les 
noms  de  fièvres  ataxique,  adynamique,  putride,  etc.,  ces  formes  graves  des 
pyrexies.  Aujourd'hui  Vataxie  ne  désigne  plus  qu'un  ensemble  de  symptômes 
cérébraux  (délire,  coma,  etc.)  ou  spinaux  (hyperesthésie,  anesthésie,  raideur 
tétanique,  convulsions,  paralysie,  etc.)  qui  sont  fréquemment  liés  à  l'existence 
de  complications  inflammatoires  ou  qui  ne  dépendent  que  de  l'idiosyncrasie,  de 
la  débilité  extrême  du  malade,  de  certains  excès  ou  d'interventions  thérapeu- 
tiques maladroites.  Les  phénomènes  ataxiques  s'observent  non-seulement  dans 
les  fièvres  continues  d'origine  infectieuse,  mais  encore  dans  les  fièvres  sympto- 
matiqucs  des  phlegmasies  locales,  dans  la  pneumonie,  l'érysipèle,  les  ménin- 
gites, etc. 

Les  symptômes  adynamiques  consistent  dans  une  prostration  extrême  avec 
stupeur,  état  subcomateux,  pouls  faible  et  ralenti,  tendance  au  refroidissement, 
paralysie  de  la  vessie  et  des  intestins,  etc.  Ils  dépendent  non-seulement  de 
l'idiosyncrasie  et  de  l'intensité  de  certaines  fièvres,  mais  encore  de  la  constitution 
primitivement  débile  ou  de  l'épuisement  du  malade.  Ils  ne  sont  nullement 
caractéristiques  d'une  espèce  de  fièvre  particulière. 

Les  symptômes  adynamiques  s'accompagnent  souvent  d'une  tendance  aux 
hémorrbagies  passives,  avec  gangrènes  locales,  suffusion  ictérique  des  tissus, 
imbibition  hémorrhagique,  ramollissement  et  fonte  granulo-vitreuse  ou  graisseuse 
des  parenchymes,  fluidité  du  sang,  dont  l'hémoglobine  se  dissout,  qui  renferme 
de  nombreux  détritus  granulo-graisseux  ou  protéiques,  des  globules  blancs 
dégénérés,  des  microcytes,  et  un  grand  nombre  d'infusoires.  Cet  ensemble  de 
symptômes,  désignés  sous  le  nom  de  phénomènes  p/^ndes,  tient  généralement  à 
une  infection  secondaire  du  sang.  Les  symptômes  ataxiques  ou  adynamiques 
qui  les  accompagnent  sont  dus  à  un  empoisonnement  qui  ressemble  beaucoup  à 
l'intoxication  urémique. 

L'évolution  des  fièvres  graves  peut  être  subitement  interrompue  à  toutes  ses 
périodes  par  une  adynamie  très-rapide,  avec  petitesse  et  irrégularité  du  pouls, 
refroidissement  des  extrémités  et  quelquefois  du  tronc.  Ce  symptôme,  connu 
sous  le  nom  de  collapsus,  est  parfois  accidentel  (défervescence  due  à  l'action 
thérapeutique,  dépression  morale,  diarrhée  ou  vomissements,  perforation  intes- 
tinale, hémorrbagies  intestinales)  ;  ou  bien  il  est  dû  à  une  défervescence  excessive 
qui  dépend  tantôt  de  l'intensité  de  la  maladie  fébrile  (collapsus  dans  les  fièvres 
pernicieuses),  tantôt  d'une  anomalie  dans  son  évolution  (fièvre  typhoïde).  Dans 
tous  ces  cas  la  température  centrale  s'abaisse  en  même  temps  que  la  tempéra- 
ture des  extrémités  ;  puis,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  le  malade 
succombe  sans  que  la  température  se  soit  élevée  de  nouveau,  ou  bien  une 
réaction  caractérisée  par  une  ascension  thermique  rapide  amène  la  guérison. 
Mais  d'autres  fois  l'abaissement  de  la  température  périphérique  coïncide  avec 
une  élévation  considérable  de  la  température  centrale.  Dans  ces  cas  le  refroi- 
dissement périphérique  est  toujours  d'une  signification  très-grave.  Le  pouîs 
irrégulier,  filiforme,  la  respiration  fréquente,  la  cyanose,  l'aspect  de  la  face, 
indiquent  le  trouble  grave  des  fonctions  nerveuses  et  les  dangers  que  court  le 
malade. 

Z"  Principes  de  classification.  A.  Classification  des  fièvres  au  point  de  vue 
de  leur  évolution  thermique.  Il  nous  faut  maintenant  rechercher  comment  on 
peut  classer  les  maladies  dont  nous  venons  d'indiquer  les  principaux  caractères. 
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Nous  verrons  à  cette  occasion  quels  sont  leurs  symptômes  généraux  et  quelles 
sont  les  causes  que  l'on  peut  invoquer  pour  expliquer  leur  genèse.  Mais  avant 
d'essayer  une  classification  quelconque  des  maladies  fébi'iles,  il  importe  de 
rechercher  sur  quelles  bases  on  est  en  droit  de  l'établir. 

Or  l'étude  historique  que  nous  avons  entreprise  nous  a  montré  qu'à  une  épo- 
que où  l'anatomie  pathologique  n'existait  point  encore  et  où  les  maladies  ne 
pouvaient  être  déterminées  qu'en  tenant  compte  de  leurs  manifestations  exté- 
rieures les  plus  appréciables,  les  espèces  et  les  variétés  des  fièvres  étaient  exces- 
sivement nombreuses.  Dès  l'instant  qu'un  symptôme  prédominant  considéré 
comme  pathognomonique  semblait  pouvoir  servir  à  la  spécification  des  espèces 
morbides,  on  formait  une  entilé  nouvelle  toutes  les  fois  que  l'on  voyait  un  symp- 
tôme différent  de  quelque  valeur.  Nous  avons  montré  ensuite  comment  peu  à 
peu  une  analyse  clinique  plus  rigoureuse,  et  l'étude  des  lésions  anatomiques  qui 
fournissait  pour  la  détermination  des  espèces  fébriles  un  caractère  plus  précis, 
permirent  de  simplifier  les  classifications  des  fièvres  et  de  réduire  à  un  petit 
nombre  d'espèces  bien  caractérisées  les  innombrables  pyrexies  que  Sauvages 
avait  admises. 

Aujourd'hui  encore  la  fièvre  ne  se  caractérise  presque  toujours  que  par  ses 
principaux  symptômes.  Nous  montrerons  en  effet,  dans  un  instant,  que  la  notion 
étiologiquc  fait  souvent  défaut.  Quant  aux  lésions,  nous  l'avons  établi,  elles  ne 
peuvent  être  reconnues,  ou  bien,  lorsqu'elles  existent,  il  est  impossible  de  les 
considérer  comme  primitives.  Reconnaître  les  fièvres  d'après  leurs  symptômes 
et  les  classer  d'après  leur  type  est  donc  une  nécessité  qui  s'est  imposée  à  la 
plupart  des  médecins  et  qui,  nous  devons  le  reconnaître,  est  éminemment  pra- 
tique. Le  type  fébrile  est  en  effet  un  des  caractères  les  plus  précis,  l'un  de  ceux 
qui,  grâce  surtout  aux  recherches  de  thermométrie  clinique,  a  rendu  les  plus 
grands  services  au  diagnostic  des  différentes  pyrexies,  en  permettant  de  les  suivre 
dans  leur  évolution.  Mais  si  l'on  veut  être  rigoureux,  il  faut  bien  reconnaître 
qu'en  spécifiant  certaines  maladies  d'après  ce  seul  symptôme,  on  n'établit 
qu'une  division  provisoire  et  non  une  classification  nosologique  définitive.  Le 
mot  fièvre  comme  les  mots  inflammation,  hydropisie,  paralysie,  apoplexie,  tu- 
meurs, ulcère,  etc.,  n'apparaît  en  effet  que  comme  le  résultat  des  premières 
tentatives  de  systématisation  nosologique,  alors  que  la  détermination  des  mala- 
dies, bornée  aux  manifestations  les  plus  saillantes  de  l'état  morbide,  ne  pouvait 
être  bien  rigoureuse. 

De  plus,  les  maladies  fébriles  que  l'on  classe  ainsi  d'après  leurs  symptômes 
ne  sont  rapprochées  les  unes  des  autres  que  par  des  caractères  tout  à  fait  exté- 
rieurs. Si,  en  effet,  tout  en  tenant  compte  des  travaux  les  plus  récents,  nous 
essayons  de  classer  les  fièvres  d'après  leur  type,  c'est-à-dire  d'après  leur  évolu- 
tion pyrétique,  nous  voyons  immédiatement  que  la  classification  qui  seule  peut 
être  admise  d'une  manière  générale,  en  raison  des  nécessités  pratiques,  est  celle 
qui  divise  les  fièvres  en  continues,  intermittentes  et  rémittentes.  Or,  nous  l'avons 
dit  à  plusieurs  reprises,  cette  division  est  arbitraire.  La  continuité  du  mouve- 
ment fébrile  n'existe  point  en  effet.  La  fièvre  éphémèi^e  continue  présente  elle- 
même  quelques  oscillations  entre  la  température  du  matin  et  celle  du  soir;  il  y 
a  toujours  une  période  d'oscillations  ascendantes,  stationnaires  ou  descendantes. 
En  outre,  cette  division  range  dans  deux  classes  différentes  la  fièvre  rémittente 
paludéenne  et  les  fièvres  intermittentes  :  la  fièvre  pseudo-continue  des  pays 
chauds,  et  la  fièvre  rémittente  ;  le  typhus  récurrent  et  le  typhus  exanthématique  ; 
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elle  rapproclie,  au  contraire,  la  variole  ou  la  rougeole  de  la  fièvre  synoque,  la 
fièvre  hectique  de  la  fièvre  intermittente,  etc. 

Et  cependant  cette  classification,  si  elle  n'a  aucun  intérêt  nosologique,  pré- 
sente un  intérêt  clinique  considérable,  puisque,  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
c'est  le  type  fébrile  qui  souvent  permet  à  lui  seul  de  distinguer  les  fièvres,  alors 
que  les  autres  symptômes  sont  trop  variables  pour  pouvoir  servir  à  une  spécifi- 
cation bien  rigoureuse.  Nous  plaçant  donc  exclusivement  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  nous  diviserons  les  maladies  fébriles  en  maladies  caractérisées  par 
une  courbe  fébrile  cyclique  toujours  à  peu  près  semblables  à  elle-même,  et  en 
maladies  fébriles  atypiques,  et  qui  par  conséquent  présentent  une  courbe 
irrégulière. 

Les  fièvres  à  évolution  typique  sont  à  marche  suraiguë  rapide  ou  lente. 
Elles  sont  primitives  ou  secondaires. 

Les  fièvres  à  marche  suraiguë  primitives  sont  les  fièvres  intermittentes  (fig.  25) 
franches.  Elles  se  caractérisent  par  un  frisson  initial,  une  élévation  brusque  de 
la  température,  bientôt  suivie  d'une  défervescence  aussi  rapide.  Elles  ne  sont 
point  limitées  dans  leur  durée,  c'est-à-dire  qu'un  accès  nouveau  peut  survenir 
après  une  période  de  calme  ou  d'apyrexie 
variable  [î;oî/.  Intermittente  (fièxTe)].  Les 
fièvres  secondaires  comprennent  les  fièvres 
traumaliques,  parmi  lesquelles  on  peut 
ranger  les  accès  éphémères  consécutifs  au 
cathétérisme,  les  fièvres  dues  à  une  com- 
motion nerveuse  intense,  les  fièvres  qui 
s'observent  chez  les  blessés  et  les  opérés. 
Au  lieu  d'être  périodiques  comme  les  fièvres 
intermittentes,  elles  sont  irrégulières. 

Parmi  ces  fièvres  ou  à  côté  d'elles,  il 
importe  de  classer  certaines ,  formes  de 
fièvres  pyémiques  que  l'on  observe  chez 
les  accouchées  {fièvre  puerpérale  cycli- 
que) ,  les  fièvres  hectiques  des  tuberculeux 
et  des  cancéreux,  qui  parfois  présentent 
dans  leur  évolution  un  cycle  fébrile  bien 
défini;  enfin,  bien  que  celles-ci  soient 
plutôt  des  fièvres  rémittentes  que  des  fiè- 
vres intermittentes,  les  fièvres  de  résorp- 
tion secondaire  que  l'on  constate  dans  la  convalescence  ou  le  déclin  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Les  fièvres  à  marche  rapide  sont  caractérisées  par  un  frisson,  qui  cependant  peut 
fréquemment  manquer,  par  une  ascension  assez  rapide  de  la  température  {voy. 
fig.  24  et  25)  ;  par  une  période  d'état  qui  ne  dure  que  deux  ou  trois  jours  {voy. 
fig.  25),  enfin  par  une  défervescence  critique  qui  peut  être  très-rapide  ou  ne  se 
faire  que  d'une  manière  graduelle  Ces  maladies  comprennent  :  la  fièvre  éphé- 
mère, les  fièvres  éruptives,  la  pneumonie,  Vérysipèle  de  la  face,  V amygdalite 
aiguë,  la  fièvre  primaire  de  la  fièvre  jaune,  les  fébricules  ttjphoïdes,  certaines 
fièvres  herpétiques,  le  typhus  récurrent  simple  ou  bilieux.  On  trouvera  à  chacun 
de  ces  mots  l'indication  des  caractères  thermiques  qui  permettent  de  reconnaître 
et  de  distinguer  entre  elles  ces  différentes  espèces  fébriles.  L'étude  de  la  tempéra- 
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Fig.  23.  —  Fièvre  intermittente. 
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ture  ne  permet  pas  de  diagnostiquer  les  différentes  fièvres  éruptives  avant  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour  de  la  maladie;  la  période  d'ascension  qui  les  carac- 
térise est  même  souvent  peu  différente  de  celle  que  l'on  constate  dans  les  maladies 
du  premier  groupe;  ce  n'est  qu'au  moment  de  la  période  d'état  que  l'on  peut  arri- 
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Fig.  24.  —  Pneumonie  franche. 

ver  à  poser  un  diagnostic  précis.  Mais  celui-ci  s'établit  assez  facilement  au  bout 
de  deux  ou  trois  jours,  non-seulement  par  les  caractères  tirés  de  l'éruption,  mais 
encore  par  la  courbe  qui  est  à  ascension  très-rapide  dans  la  scarlatine  (fig.  25), 
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Fig.  23.  —  Scarlatine  bénigne. 


à  ascension  rapide  dans  la  variole  (fig.  26),  à  ascension  lente  dans  la  rougeole 
(fig.  27).  La  fièvre  secondaire  dans  la  variole  rappelle  les  fièvres  de  suppuration. 
Les  fièvres  à  marche  lente  et  cyclique  comprennent  la  fièvre  synoque,  la 
fièvre  typhoïde  et  le  typhus  exanthématiqiie.  Cette  dernière  pyrexie  est  caracté- 
risée par  une  ascension  et  une  défervescence  très-brusques  et  une  période  d'état 
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d'une  durée  toujours  assez  longue  et  à  oscillations  stationnaires  ;  la  fièvre 
typhoïde,  par  une  courbe  comprenant  une  pe'riode  initiale  lente,  qui  se  fait  par 
oscillations  ascendantes,  une  période  d'oscillations  stationnaires,  une  déferves- 
cence  qui  s'opère  par  une  série  de  rémissions   matinales   de   plus    en   plus 
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Fig.  26.  —  Variole. 


marquées  suivies  d'exacerbations  respectives  moindres.  La  courbe  de  la  fièvre 
typhoïde  est  l'une  des  plus  caractéristiques  que  l'on  puisse  observer.  Cependant, 
dans  les  fièvres  de  longue  durée,  il  peut  sui'venir,  vers  la  troisième  semaine, 
une  marche  fébrile  irrégulière  souvent  précédée  d'une  rémission  profonde  ou 
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Fig.  27.  —  Rougeole. 


même  d'un  coUapsus.  Cette  phase  indécise  ou  amphibole  précède  la  déferves- 
cence  qui  est  alors  assez  longue  et  qui  présente  pendant  plusieurs  jours  des 
exacerbations  rappelant  assez  bien  les  accès  de  fièvre  quotidienne  ou  de  fièvre 
hectique.  Enfin  les  fièvres  typhoïdes  présentent  fréquemment,  dans  leur  déclin, 
une  exacerbation  brusque  et  une  fièvre  de  convalescence  dont  les  caractères  et 
la  signification  seront  étudiées  plus  loin  [voy.  Typhoïde  (fièvre)]. 

Toutes  les  fièvres  typhiques  comprennent  d'ailleurs,  non-seulement  des  formes 
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graves  et  qui  méritent  le  nom  de  fièvres  continues,  mais  encore  des  formes  abor- 
tives  difficiles  à  distinguer  des  fièvres  éphémères  ou  synoques  ou  des  fièvres  symp- 
tomatiques  d'un  embarras  gastrique  et  caractérisées  par  une  ascension  rapide, 
un  état  stationnaire  assez  court,  une  défervescence  assez  brusque,  enfin  une  série 
d'oscillations  irrégulières  de  très-courte  durée.  Mais  quoi  qu'il  en  soit  de  ces 
irrégularités,  les  fièvres  que  nous  venons  d'énumérer  se  caractérisent  surtout 
par  leur  évolution  thermique,  et,  bien  que  celle-ci  précède  la  localisation  et 
qu'elle  ne  puisse  être  rattachée  au  développement  des  lésions  que  l'on  observe 
dans  le  cours  de  la  maladie,  elle  présente  cependant  parfois  certains  caractères 
évidemment  subordonnés  à  l'évolution  de  ces  lésions  (fièvre  secondaire  de  la  fièvre 
typhoïde).  Ces  faits  prouvent  bien  que  même  au  point  de  vue  symptomatique, 
il  est  difficile  de  séparer  absolument  les  fièvres  symptomatiques  des  fièvres 
primitives.  11  nous  a  donc  été  impossible,  en  nous  plaçant  exclusivement  au 
point  de  vue  du  diagnostic  thermométrique,  de  ne  point  rapprocher  les  fièvres 
proprement  dites  de  certaines  maladies  localisées,  comme  la  pneumonie  ou 
l'amygdalite. 

Après  ces  fièvres  à  évolution  parfaitement  cyclique,  il  nous  faut  ranger  un 
certain  nombre  de  maladies  dont  la  courbe  moins  régulière  et  moins  caractéris- 
tique présente  cependant  une  évolution  assez  constamment  semblable  à  elle- 
même  pour  pouvoir  être  considérée  comme  typique.  Telles  sont  les  fièvres 
catarrhales  et  en  particulier  la  grippe,  dont  la  période  ascensionnelle  rappelle 
celle  des  fièvres  à  marche  rapide;  la  période  d'état  et  la  période  de  défervescence, 
celle  des  fièvres  continues  à  marclie  lente.  Telle  est  aussi,  malgré  ses  irrégula- 
rités, la  courbe  du  rhumatisme  articulaire  aigu  fébrile. 

Tous  ces  types  peuvent  d'ailleurs  se  combiner  pour  constituer  certaines 
espèces  polytypiques ,  comme  les  fièvres  d'origine  tellurique  intermittentes, 
rémittentes  ou  pseudo-continues  ;  comme  les  fièvres  récurrentes  ou  les  fièvres 
hectiques,  qui  sont  tantôt  franchement  intermittentes,  tantôt  rémittentes  avec 
exacerbation  vespérine,  tantôt  enfin  continues,  mais  présentant  toujours  de 
grandes  oscillations.  Ces  formes  fébriles  établissent  une  sorte  de  transition  entre 
les  fièvres  à  courbe  cyclique  et  les  fièvres  atypiques,  dont  il  nous  faut  citer 
quelques  exemples. 

Les  fièvres  atypiques  sont  toujours  symptomatiques  d'une  lésion  primitive- 
ment localisée  ou  bien  d'une  évolution  organique  générale,  analogue  à  celle  qui 
se  constate  dans  le  cours  d'une  maladie  diathésique.  La  courbe  fébrile  intermit- 
tente, l'émittente  ou  continue,  offre  d'ailleurs  les  irrégularités  les  plus  grandes. 
Telles  sont  les  fièvres  symptomatiques  de  l'inflammation  d'une  séreuse  (périto- 
nite, endocardite,  pleurésie)  ;  la  plupart  des  fièvres  puerpérales,  qui,  bien 
qu'elles  soient  souvent  typiques,  alors  surtout  qu'elles  ne  sont  dues  qu'à  la  résorp- 
tion de  matières  putrides,  présentent  parfois  les  plus  grandes  analogies  avec  les 
fièvres  symptomatiques  de  l'inflammation  du  péritoine  ;  les  fièvres  consécutives  à 
une  méningite  et  même  la  méningite  cérébro-spinale,  que  tant  d'analogies  cli- 
niques rapprochent  cependant  des  fièvres  purulentes  ;  les  pneumonies  catar- 
rhales ;  les  fièvres  symptomatiques  de  la  diphthérie,  de  la  dysenterie,  ou  enfin 
de  certaines  diathèses  :  ainsi  la  tuberculose  miliaire  aiguë  et  les  fièvres  syphili- 
tique et  rhumatismale.  Ces  dernières  fièvres,  évidemment  consécutives,  présen- 
tent les  types  les  plus  irréguliers  :  tantôt  la  forme  intermittente  composée  d'accès 
isolés  séparés  les  uns  des  autres  par  des  intervalles  d'apyrexie  complète  ;  tantôt 
la  forme  rémittente  ou  continue  exacerbante,  dans   laquelle  surviennent  des 
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paroxysmes  fébriles;  tantôt  enfin  une  forme  absolument  atypique,  se  composant 
d'une  série  d'accès  sans  aucune  régularité. 

En  rangeant  ainsi  les  fièvres  d'après  leur  évolution  pyrétique,  nous  avons 
établi  une  classification  utile  au  point  de  vue  du  diagnostic,  mais  absolument 
vicieuse  au  point  de  vue  nosologique  aussi  bien  que  la  division  généralement 
admise  en  continues,  intermittentes  et  rémittentes  ;  aussi  bien  que  les  divisions 
qui  se  basent  sur  la  gravité  ou  la  rapidité  de  la  marche  des  fièvres,  ou  celles  qui 
ne  tiennent  compte  comme  principe  de  spécification  que  d'un  symptôme  spécial 
qui  se  manifeste  d'une  manière  plus  frappante.  Un  symptôme  d'une  gravité 
exceptionnelle  peut,  en  effet,  faire  varier  la  gravité  de  la  maladie  ;  il  ne  devra 
jamais  servir  à  établir  ni  un  genre,  ni  même  une  espèce.  De  même,  les  considé- 
rations symptomatiques  ne  peuvent  suffire  à  classer  les  fièvres. 

B.  Classification  des  fièvres  au  point  de  vue  de  leur  cause  occasionnelle. 
Il  nous  faut  donc  rechercher  s'il  n'est  point  possible  de  fonder  une  classifica- 
tion des  fièvres  en  tenant  compte  non  de  leurs  symptômes,  mais  de  la  cause 
qui  semble  déterminer  l'évolution   fébrile.  Disons   de  suite  que,  pour  nous, 
comme  pour  la  plupart  des  médecins,  ce  mot  cause  signifie  la  cause  indirecte  et 
appréciable,  c'est-à-dire  l'ensemble  des  influences  extérieures  qui  s'exercent  sur 
l'organisme  pour  occasionner  la  fièvre  et  non  la  cause  directe  ou   inconnue 
dans  sa  nature,  c'est-à-dire  cette  modification  qui  se  trouve  déterminée  dans 
l'organisme  par  l'agent  extérieur,  par  la  cause  occasionnelle.  Nous  ne  mécon- 
naissons pas  les  inconvénients  d'une  semblable  définition  ni  les  critiques  qu'elle 
peut  motiver.  Lorsque  M.  Chauffard  déclare  que  «  classer  c'est  d'abord  con- 
naître »,  et  qu'il  ajoute  :  «  Or,  on  ne  connaît  les  maladies  que  par  les  causes 
qui  les  réalisent  ;  leur  nature  est  là  ;   concevoir  dans   une  cause  propre  un 
enchaînement  de  symptômes  et  de  lésions,  c'est  déterminer  et  connaître  une 
maladie.  On  ne  peut  donc  classer  les  maladies  que  par  leurs  causes,  »  le  mot 
cause  signifie,  pour  lui,  l'impression  ressentie  par  la  vie  de  telle  ou  telle 
influence  extérieure,  et  celle-ci  ne  peut  être  qu'une  condition  d'origine,  une  occa- 
sion d'être  de  la  maladie.  Nous  reconnaissons  la  vérité  et  l'exactitude  de  ces 
distinctions  ;  mais  ne  faut-il  point  admettre  aussi  que  nous  ignorons  absolu- 
ment et  que  nous  méconnaîtrons  toujours  la  nature  d'un  acte  vital  dont  nous 
ne  pouvons  étudier  que  le  mécanisme  ?  Et  ne  nous  est-il  point  permis,  tout  en 
reconnaissant  que  symptômes  et  lésions  ne  sont  que  les  effets  de  la  spontanéité 
vitale ,  impressionnée ,  affectée ,  réagissante ,  de  rechercher  comment  l'agent 
qui  occasionne  ces  réactions  vitales  pénètre  dans  l'organisme,  l'impressionne, 
altère  les  tissus,  et,  par  conséquent,  entrave  le   fonctionnement  régulier  des 
organes?   «Entre  le  tissu  ramolli,  infiltré  de  sang  et  d'éléments  plastiques 
ou  induré,  ulcéré,  et  la  vie  affectée  ou  réagissante  qui  produit  tout  cela,  n'y 
a-t-il  pas,  dit  M.  Schutzenberger,  tout  un  monde  de  phénomènes  subordonnés 
les  uns  aux  autres?  N'y  a-t-il  pas  le  mode  du  développement  de  l'évolution 
morbide  elle-même?  Cette  évolution  connue,  mise  à  découvert,  ne  pourra-t-elle 
pas  fournir  à  la  spécification  du  mode  morbide  une  donnée  plus  exacte  que  les 
dénominations  vagues  de  phlogose,  d'induration,  de  ramollissement....  ou  de 
celle  plus  vague  encore  d'affection  et  de  réaction  ?  »  Nous  n'avons  point  à  dis- 
cuter ici  ces  questions  de  pathologie  générale.  Il  nous  suffisait  de  montrer, 
malgré  les  réserves  que  nous  avons  exprimées  plus  haut,  la  légitimité  d'une 
classification  des  fièvres  qui  s'appuierait  sur  le  principe  étiologique  en  tenant 
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compte,  pour  la  spécification  des  espèces  fébriles,  de  la  cause  occasionnelle  qui 
leur  donne  naissance.  Cette  méthode,  éminemment  pratique,  ne  met  pas  en 
doute  la  cause  première  des  phénomènes  qui  s'accomplissent  dans  l'organisme 
vivant.  Elle  ne  méconnaît  pas  cette  vérité  traditionnelle,  que  le  principe  vital 
est  la  l'aison  d'être  de  toutes  les  manifestations  organiques,  de  la  santé  et  de  la 
maladie.  «  Mais  pas  plus,  dit  encore  M.  Schutzenberger,  que  l'idée  du  principe 
créateur  et  conservateur  ne  livre  la  connaissance  du  monde,  des  lois  qui  le 
régissent  et  des  phénomènes  qui  s'y  passent,  la  conception  du  principe  vital  ne 
fournit  la  notion  des  lois  et  des  phénomènes  de  l'organisme  vivant.  Ce  n'est 
qu'en  étudiant  les  manifestations  de  la  vie  en  elles-mêmes,  dans  toutes  leurs 
conditions  de  causalité  et  de  phénomcnalité,  que  l'on  peut  apprendre  à  les  con- 
naître et  à  les  comprendre.  » 

Mais  s'il  est  vrai  que  cette  méthode  de  spécification  des  maladies  soit  permise, 
elle  ne  peut  à  son  tour  s'appliquer  à  la  classification  des  fièvres,  sinon  d'une 
manière  toute  provisoire.  Que  savons-nous,  en  effet,  des  agents  qui  produisent 
les  différentes  espèces  de  fièvres  qu'admettent  les  nosologistes  ?  Les  conditions 
dans  lesquelles  prennent  naissance  les  fièvres  intermittentes  semblent  prouver 
l'existence  d'un  miasme  d'origine  tellurique.  Mais  ce  miasme  échappe  à  toute 
investigation  directe.  Ni  l'analyse  chimique,  ni  l'observation  microscopique 
n'ont  pu  nous  démontrer  son  existence.  Nous  ne  pouvons  que  la  soupçonner,  et 
c'est  par  une  sorte  d'intuition  scientifique  qu'il  nous  est  permis  de  supposer 
l'existence  de  semblables  agents,  et  d'affirmer,  par  la  constance  des  effets  qu'ils 
produisent  sur  l'organisme,  leur  action  spécifique.  II  en  est  de  même  de  tous  les 
miasmes  qui  donnent  naissance  aux  maladies  infectieuses  aiguës,  telles  que  les 
fièvres  typhiques  ou  la  fièvre  jaune.  Les  mêmes  conclusions  s'appliquent  enfin 
à  ces  agents  mystérieux  qui,  connus  sous  le  nom  de  virus,  se  reproduisent 
dans  l'organisme  vivant,  et  peuvent  transmettre  la  maladie  qui  leur  donne 
naissance. 

Il  est  d'ailleurs  une  raison  plus  sérieuse  encore  qui  s'oppose  à  ce  que  l'on 
puisse  considérer  comme  définitives  et  rigoureusement  scientifiques  les  classi- 
fications de  ceux  qui  suppriment  le  nom  des  fièvres  et  classent  les  maladies 
fébriles  parmi  les  maladies  infectieuses  aiguës.  M.  Jaccoud,  qui  les  divise  en 
maladies  dues  à  des  poisons  telluriques  et  maladies  attribuées  à  l'influence 
exercée  par  les  poisons  morbides  humains,  se  voit  ainsi  conduit  à  placer  le  cho- 
léra indien  à  côté  des  fièvres  paludéennes  ;  mais  de  plus  il  supprime  absolu- 
ment du  cadre  nosologique  la  fièvre  éphémère  et  la  synoque,  maladies  fébriles 
essentiellement  primitives  et  qui,  nous  aurons  à  le  montrer,  méritent  d'être 
maintenues. 

Pour  arriver  à  déterminer  et  à  classer  les  fièvres,  il  faut  d'ailleurs  ne  pas  se 
contenter  de  tenir  compte  des  causes  occasionnelles  spécifiques.  11  est  un  assez 
grand  nombre  de  maladies  fébriles  qui  ressortissent  à  des  causes  infiniment 
complexes  ;  il  en  est  même  qui  ne  l'elèvent  plus  que  de  la  spontanéité  orga- 
nique et  vivante  elle-même.  C'est  ainsi  que  l'on  voit  les  influences  occasionnelles 
les  plus  vagues,  les  moins  déterminées,  donner  naissance  tantôt  à  une  fièvre 
éphémère,  tantôt  à  une  fièvre  bilieuse,  d'autres  fois  à  une  fièvre  typhoïde.  C'est 
ainsi  que  l'on  voit  des  fièvres  à  évolution  parfaitement  cyclique  survenir  dans  le 
cours  de  certaines  diathèses,  marquer  l'évolution  de  quelques-unes  de  leurs 
périodes,  et  démontrer  ainsi  que  tout  ne  dépend  pas,  en  pyrétologie,  d'une  cause 
toujours  spécifique.  Il  est  vrai  que  la  plupart  de  ces  fièvres  peuvent  être  con- 
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sidérées  comme  symptomatiques  et  qu'il  faut,  en  conséquence,  rattacher  le  mou- 
vement fébinle  à  une  maladie  primitive,  et  très-probablement  à  des  lésions  loca- 
lisées, produites  sous  l'influence  de  cette  maladie  primitive.  Ainsi  l'on  ne 
saurait  considérer  la  fièvre  rhumatismale,  la  fièvre  herpétique,  la  fièvre  syphi- 
litique, comme  des  maladies  sans  aucune  lésion  organique.  Comme  la  fièvre 
tuberculeuse  elles  sont  les  manifestations  d'un  travail  organique  qui,  s'il 
échappe  encore  à  nos  moyens  de  recherches,  n'en  est  pas  moins  évident.  Ce  tra- 
vail peut-il  être  assimilé  à  un  travail  inflammatoire  ?  Mais  il  faudrait  avant  de 
poser  une  semblable  question  commencer  par  bien  définù'  ce  mot  inflammation 
qui,  comme  la  fièvre,  ne  représente  qu'une  série  d'actes  m;Orbides  analogues  à  la 
nutrition  dont  elle  n'est  qu'un  mode  dévié.  Il  faudrait  ensuite  rechercher  si  les 
phénomènes  de  prolifération  et  d'exsudation,  qui  semblent  devoir  servir  à  carac- 
tériser l'inflammation,  n'existent  pas  toutes  les  fois  que  sous  l'influence  d'une 
diathèse  s'allume  le  mouvement  fébrile.  La  fièvre,  dans  ce  cas,  se  rapprocherait 
bien  de  l'inflammation,  et  les  fièvres  symptomatiques  seraient  bien  voisines  des 
fièvres  essentielles. 

Quoi  qu'il  en  soit  d'ailleurs,  si  nous  acceptons  la  définition  que  donnent  des 
pyrexies  tous  ceux  qui  admettent  cette  classe  de  maladies,  et  si  nous  cherchons 
à  spécifier  d'apiès  leurs  causes  les  affections  aiguës  générales,  caractérisées  par 
l'augmentation  de  la  température  du  corps  et  indépendantes  de  toute  lésion 
actuellement  reconnue  comme  pouvant  la  provoquer  directement,  nous  voyons 
que,  dans  l'application,  la  formation  du  groupe  des  pyrexies  est  très-arbitraire. 
Les  maladies  de  ce  genre  ne  peuvent  être  classées  que  par  séries  et  les  derniers 
termes  de  chaque  série  se  confondent  avec  celles  que  l'on  pourrait  établir  en 
classant  les  phlegmasies. 

Si  nous  prenons  comme  principe  de  spécification  des  fièvres,  la  cause  exté- 
rieure qui  les  détermine,  nous  voyons  tout  d'abord  que  l'on  arrive  à  former  un 
groupe  très-nettement  défini  en  réunissant  les  fièvres  d'origine  paludéenne.  Le 
miasme  tellurique  qui  leur  donne  évidemment  naissance  pénètre  par  la  voie  res- 
piratoire; il  n'agit  qu'après  avoir  infecté  tout  l'organisme.  Quelle  que  soit  la 
forme  clinique  de  fièvre  qu'il  provoque,  que  son  type  soit  continu,  rémittent  ou 
intermittent,  les  lésions  sont  nulles  ou  peu  appréciables  ;  elles  sont  certainement 
consécutives. 

A  côté  des  fièvres  intermittentes,  nous  pouvons  de  même  établir  la  légitimité 
étiologique  du  groupe  des  fièvres  éruptives.  Elles  naissent  sous  l'influence  d'un 
virus  qui  se  transmet  par  infection  ou  par  contagion  et  qui  n'agit  qu'aorès  avoir 
été  absorbé.  Elles  présentent  une  période  d'incubation  plus  ou  moins  longue, 
à  la  suite  de  laquelle  survient  un  trouble  général  auquel  participent  tous  les 
organes  et  toutes  les  fonctions,  quelle  que  soit  la  voie  par  laquelle  pénètre 
l'agent  infectieux.  La  première  manifestation  de  cette  infection  est  un  accès 
fébrile  ;  la  détermination  cutanée  de  la  maladie  ne  vient  qu'ensuite.  Elle  n'est 
d'ailleurs  que  secondaire,  aussi  bien  que  les  catarrhes  et  les  inflammations  que 
l'on  observe  en  même  temps  ;  toutes  ces  lésions  peuvent  manquer  ;  la  fièvre 
seule  persiste.  Son  type,  nous  l'avons  vu,  est  toujours  caractéristique.  Les  fièvres 
éruptives  confèrent  souvent  l'immunité.  Ce  groupe  de  maladies  peut  donc  être 
spécifié  par  sa  cause  ;  mais  celle-ci  ne  se  révèle  à  nous  que  par  l'intuition  scien- 
tifique, non  par  l'observation  directe,  ce  qui  laisse  un  certain  vague  sur  la 
spécification  nosologique  du  groupe  que  nous  établissons. 

Les  fièvres  iyphiques  sont  aussi  des  affections  aiguës  générales,  d'origine 
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infectieuse,  plus  ou  moins  contagieuses.  Les  lésions  qui  les  caractérisent  sont 
les  altérations  du  sang,  du  système  lymphatique  ou  de  la  rate.  Elles  sont  parfois 
très-nettement  spécifiques,  telles  que  les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde;  mais 
toujours  elles  sont  consécutives  au  mouvement  fébrile.  Celui-ci  affecte  une 
marche  cyclique,  variable  suivant  chacune  des  espèces  de  fièvres,  assez  sem- 
blable à  lui-même  dans  tous  les  cas  observés.  Les  fièvres  typhiques  confèrent 
aussi  très-souvent  l'immunité.  Mais  la  cause  qui  leur  donne  naissance  est  encore 
hypothétique,  controversable.  En  outre,  le  groupe  des  maladies  typhiques  n'est 
plus  aussi  nettement  spécifié  par  sa  cause  que  le  groupe  des  maladies  palu- 
déennes ;  il  n'est  pas  aussi  nettement  défini  par  les  déterminations  anatomiques 
secondaires  que  le  groupe  des  fièvres  éruptives.  Si  l'on  peut  y  faire  entrer  la 
fièvre  typhoïde,  le  typhus  exanthématique,  la  fièvre  récurrente  bilieuse  et  la 
peste,  on  ne  sait  rien  sur  la  nature  spécifique  des  agents  qui  déterminent  cha- 
cune de  ces  maladies. 

Mais  lorsqu'après  avoir  spécifié  plus  ou  moins  exactement,  d'après  leur  cause, 
ces  groupes  de  maladies  que  subdivisent  ensuite  leurs  caractères  étiologiques, 
anatomiques  et  cliniques,  on  veut  arriver  à  classer  les  autres  maladies  fébriles, 
on  éprouve  un  sérieux  embarras.  A  côté  des  fièvres  intermittentes,  viennent  en 
effet  se  placer  :  la  fièvre  jaune,  qui,  très-probablement  due  à  un  miasme  de 
nature  animale  et  d'origine  primitivement  tellurique,  est  transmissible  et 
transportable  par  les  objets  contaminés  et  par  l'homme  malade  ;  la  suette  miliaire, 
qui,  bien  qu'elle  présente  quelques  analogies  avec  les  fièvres  éruptives,  se 
rapproche  par  sa  cause  occasionnelle  des  fièvres  d'origine  tellurique  et  paraît 
due  à  un  miasme  ;  enfin  la  grippe,  qui  est  une  maladie  générale  dont  les  déter- 
minations locales  doivent  être  considérées  comme  accessoires,  qui  semble  due  à 
l'action  d'un  miasme,  «  à  une  perturbation  dans  les  agents  physiques  qui 
modifient  la  surface  extérieure  de  notre  planète  »  (Graves),  mais  dont  les  causes 
pathogéniques  nous  sont  à  peu  près  inconnues. 

Près  des  fièvres  éruptives,  il  nous  faut  classer  Vérysipèle,  maladie  souvent 
consécutive  à  un  traumatisme,  intermédiaire  entre  les  fièvres  symptomatiques 
et  les  fièvres  primitives,  dont  la  courbe  thermique  est  infiniment  plus  caracté- 
ristique que  l'étiologie;  la  dengue,  ou  fièvre  articulaire  des  pays  chauds,  qui  se 
rapproche  de  la  gi'ippe  par  quelques-uns  de  ses  symptômes,  mais  qui,  bien 
qu'elle  n'ait  aucune  analogie  avec  les  maladies  observées  dans  nos  climats, 
semble  plus  voisine  encore  delà  scarlatine  et  de  la  rougeole;  enfin,  les  oreillons 
et  la  bronchite  capillaire  épidémique,  dont  les  caractères  épidémiologiques  ont 
été  ou  seront  étudiés  dans  les  différents  articles  de  ce  Dictionnaire. 

Les  difficultés  sont  plus  grandes  encore  lorsque,  après  avoir  étudié  les  mala- 
dies qui,  par  leurs  causes  comme  par  leurs  symptômes,  se  rapprochent  des  types 
fébriles  les  mieux  établis,  on  arrive  aux  fièvres  d'origine  spontanée,  c'est-à-dire 
à  ces  maladies  qui  ne  succèdent  plus  à  l'absorption  d'un  miasme  ou  à  l'action 
exercée  sur  le  sang  par  un  virus,  mais  qui  semblent  déterminées  directement 
par  l'excitation  du  système  nerveux.  C'est  ainsi  que  la  fièvre  éphémère,  qui 
cependant  est  bien  une  affection  aiguë  fébrile,  le  plus  souvent  générale  d'emblée, 
succède  à  une  impression  morale  vive,  à  un  excès  de  travail,  à  des  veilles  pro- 
longées, à  un  cathétérisme  ;  qu'elle  s'observe  surtout  chez  les  jeunes  gens  à  la 
période  de  l'évolution  ;  que  la  fièvre  synoque,  symptomatique  suivant  les  uns, 
essentielle  d'après  les  autres,  ressortit  à  des  causes  banales,  et  par  conséquent 
ne  peut  être  spécifiée  au  point  de  vue  étiologique  ;  enfin,  que  les  fièvres  bilieuses 
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simples  ou  rémittentes,  qui  semblent  rentrer  dans  la  classe  des  fièvres  typhiques, 
sont  tantôt  symptomatiques  et  tantôt  primitives. 

Au  point  de  vue  patrhogé nique,  ou  peut  bien,  il  est  vrai,  classer  ces  maladies 
parmi  les  états  symptomatiques  d'un  travail  fonctionnel  exagéré,  et  les  rappro- 
cher dès  lors  des  fièvres  liées  à  la  dentition,  à  la  menstruation,  à  la  lactation,  au 
développement  des  bémorrhoïdes.  On  dirait  dès  lors  que  ces  maladies  sont  dues 
à  un  fonctionnement  exagéré  du  système  nerveux  et  qu'elles  méritent  de  prendre 
place  dans  le  groupe  des  fièvres  symptomatiques  des  névroses  ;  mais  n'est-ce 
point  là  reculer  la  difficulté,  et  lu  fièvre  éphémère  ou  la  fièvre  synoque  ne  sont- 
elles  pas  des  fièvres  essentielles  au  même  titre  que  les  fièvres  éruptives,  ou  les 
fièvres  intermittentes? 

Enfin,  lorsque  nous  arrivons  à  ces  maladies  à  évolution  fébrile  cyclique,  mais 
à  lésion  caractéristique,  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  fébri-phlegmasies,  dans 
lesquelles  le  trouble  général  de  l'économie,  c'est-à-dire  la  fièvre,  paraît  précéder 
la  localisation,  les  difficultés  sont  plus  grandes  encore.  Si  l'on  veut  conserver  la 
classification  étiologique,  on  ne  peut  plus  invoquer  aucun  principe  de  spécifica- 
tion pour  ces  maladies,  parce  que  les  causes  occasionnelles  qui  les  déterminent 
sont  des  causes  banales  ;  parce  que,  entre  elles  et  l'évolution  morbide,  se  place 
la  cause  prochaine,  qui  réside  non  en  dehors,  mais  dans  l'organisation  vivante 
elle-même,  et  qui  provoque  l'explosion  de  la  maladie  sans  qu'on  puisse  invoquer 
un  lien  spécial  entre  celle-ci  et  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance.  La  pneu- 
monie franche  est  le  type  de  ces  maladies  fébriles  qui  ne  peuvent  se  caractériser 
par  leur  cause  occasionnelle,  et  qui  par  leur  évolution  se  rapprochent  des  fièvres 
proprement  dites.  Viennent  ensuite  le  rliumatisme  aigu  ou  plutôt  la  fièvre 
rhiimastimale,  dont  la  valeur  au  point  de  vue  clinique  ne  saurait  être  niée  ; 
la  fièvre  catarrhale,  que  l'on  confond  si  souvent  avec  la  fébricule  typhoïde, 
mais  dont  l'existence  clinique  est  cependant  indiscutable;  enfin,  toutes  les 
fièvres  que  l'on  pourrait  appeler  diathésiques.  Ces  fièvres  sont-elles  consécu- 
tives à  l'infection  du  sang  qui  peut  résulter  de  la  résorption  des  éléments 
régressifs  de  l'inflammation?  On  ne  saurait  l'admettre.  Dans  l'immense  majorité 
des  cas,  elles  paraissent  primitives,  c'est-à-dire  qu'elles  se  développent  avant 
que  l'on  puisse  constater  aucune  lésion  d'un  appareil  ou  d'un  système;  elles  ne 
sont  liées  qu'à  l'existence  de  la  diathèse  dont  elles  signalent  l'évolution,  se  pré- 
sentent toujours  dans  les  mêmes  conditions,  s'accompagnent  souvent  de  trou- 
bles pathologiques  du  côté  du  système  nerveux,  et  peuvent  être  arrêtées  par  une 
médication  spécifique  qui  combat  la  diathèse  elle-même.  Ces  fièvres  cependant 
se  rapprochent  beaucoup  plus  des  fièvres  symptomatiques  que  des  fièvres  primi- 
tives. Elles  servent  de  transition  entre  les  maladies  qui,  comme  les  fièvres 
intermittentes,  les  fièvres  éruptives  et  les  fièvres  typhiques,  sont  exclusivement 
des  maladies  générales,  et  les  fièvres  traumatiques  ou  pyémiques,  qui  sont  pri- 
mitivement locales.  Si  la  lésion  n'est  pas  facile  à  démontrer,  il  est  probable 
cependant  qu'elle  existe.  Elle  se  caractérise  très-certainement  par  ces  prolifé- 
rations et  ces  exsudations  qui  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  maladie  dont 
l'évolution  et  les  symptômes  cliniques  sont  si  semblables  à  ceux  de  la  fièvre 
typhoïde,  déterminent  la  formation  des  néoplasmes.  La  fièvre  naît  avant  que  la 
lésion  soit  appréciable,  parce  qu'il  faut  quelque  temps  pour  que  les  lésions  des 
tissus  nous  apparaissent  ;  elle  cesse  avant  que  la  lésion  locale  ait  cessé  de  se  ma- 
nifester, parce  que  cette  lésion  locale  n'est  plus  que  le  résultat  du  travail  mor- 
bide qui  s'est  arrêté,  et  qui  dans  ses  premières  phases  était  assez  actif  pour 
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impressionner  vivement  le  système  nerveux  central  et  allumer  la  fièvre. 
Enfin,  les  fièvres  qui  sont  consécutives  à  l'introduction  dans  le  sang  de  pus, 
de  matières  septiques,  de  venins,  de  poisons  :  les  fièvres  puerpérales,  la  fièvre 
hectique  des  opérés,  la  fièvre  due  à  la  pustule  maligne,  au  charbon,  etc.,  sont 
encore  des  fièvres,  pour  l'interprétation  desquelles  il  faut  tenir  compte  tout  à  la 
fois  delà  lésion  locale  primitive  et  de  l'infection  consécutive  du  sang  contaminé, 
comme  après  l'inoculation  de  la  variole  ou  de  la  vaccine. 

ni.  Résumé  et  conclusions.  On  le  voit  doHC,  si  la  classification  symptoma- 
tiquc  des  fièvres  est  tout  à  fait  insuffisante,  leur  classification  étiologique  est 
arbitraire.  La  nature  ne  se  prête  pas  à  ces  divisions  mathématiques.  Ou  ne 
peut  que  rapprocher  les  unes  des  autres  certaines  maladies  qui,  par  leurs  carac- 
tères étiologiques,  anatomo-pathologiques  et  cliniques,  semblent  de  même  na- 
ture, puis,  après  les  avoir  i-approchées  pour  en  faire  des  groupes  distincts, 
établir  des  séries  pathologiques  comprenant  ces  groupes  sans  les  séparer  d'une 
manière  définitive  des  groupes  suivants.  La  division  des  fièvres  en  fièvres  sym- 
ptomatiques  et  fièvres  essentielles  est  donc  une  division  qui  tendra  à  disparaître 
chaque  jour  de  plus  en  plus,  puisque  tous  les  médecins  s'efforcent  de  classer 
les  fièvres  d'après  leurs  causes  occasionnelles.  Mais  le  jour  où  une  semblable 
classification  aura  pu  être  faite  d'une  manière  définitive,  le  mot  fièvre  ne  sera 
plus  employé  que  pour  désigner  le  processus  fébrile,  et  les  maladies  que  l'on 
appelle  aujourd'hui  de  ce  nom  seront  classées  soit  parmi  les  maladies  du  sys- 
tème nerveux,  soit  parmi  les  maladies  infectieuses  miasmatiques  ou  virulentes. 

Cette  conclusion  paraîtra  rigoureuse,  si  l'on  songe  que  les  caractères  invoqués 
jusqu'à  ce  jour  pour  définir  les  fièvres  sont  des  caractères  tout  à  fait  négatifs,  et 
que  l'impossibilité  où  l'on  se  trouve  de  déterminer  une  lésion  caractéristique  de 
toutes  les  espèces  de  fièvres  ou  de  déduire  l'évolution  fébrile  d'une  cause  bien 
connue  a  seule  engagé  les  cliniciens  à  conserver  un  groupe  de  maladies  fébriles. 
Mais  si,  tenant  compte  à  la  fois  des  données  fournies  par  l'étude  simultanée  des 
caractères  étiologiques,  anatomo-pathologiques  et  symptomatiques  des  maladies 
fébriles,  nous  voulions  en  tenter  la  classification,  nous  arriverions  aux  conclusions 
suivantes  : 

i"  La  CLASSE  DES  FIÈVRES  Comprend  une  série  d'espèces  pathologiques  que 
réunit  un  ensemble  de  caractères  étiologiques  et  symptomatiques  communs,  et 
que  séparent  tantôt  la  cause  expérimentale,  tantôt  le  type  fébrile,  plus  souvent 
les  lésions  secondaires  qui  les  caractérisent.  Celles-ci  sont  toujours  généralisées, 
sans  localisation  fixe  et  univoque.  Cette  classe  de  maladies  est  établie  provisoire- 
ment et  comprend  un  assez  grand  nombre  de  maladies  qui,  lorsqu'elles  auront 
pu  être  spécifiées  par  leur  cause  occasionnelle,  devront  être  classées  parmi  les 
maladies  miasmatiques  ou  virulentes,  ou  parmi  les  maladies  localisées  à  un 
système.  Il  paraît  impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  de  séparer  rigou- 
reusement certaines  fièvres  dites  essentielles,  c'est-à-dire  sans  lésion  primitive- 
ment localisée,  des  fièvres  évidemment  consécutives  à  une  altération  matérielle 
de  ces  tissus.  La  classe  des  fièvres,  comme  celle  des  névroses,  comprendra  donc 
un  nombre  d'espèces  d'autant  moindre  que  l'étude  anatomo-pathologique  ou 
l'étude  expérimentale  des  maladies  auront  fait  plus  de  progrès.  En  raison  de 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  devrions  classer  aujourd'hui  parmi  les 
fièvres  que  les  maladies  dont  le  caractère  le  plus  saillant  est  encore  l'évolution 
fébrile.  Mais  comme  le  but  et  l'avenir  de  la  nosologie  doivent  être  de  classer  les 
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espèces  pathologiques  suivant  leur  cause  occasionnelle,  de  manière  à  les  spécifier 
d'après  le  rapport  qui  existe  nécessairement  entre  les  conditions  pathogéniques 
et  les  manifestations  phénoménales  de  la  maladie  ;  comme  de  plus  il  est  un  cer- 
tain nombre  de  groupes  fébriles  qui  peuvent  ainsi  être  spécifiés  ;  comme  enfin 
toute  classification  des  pyrexies  est  nécessairement  arbitraire  et  provisoire,  nous 
essaierons  d'établir  les  ordres  des  fièvres,  en  rapprocliant  les  unes  des  autres 
les  maladies  dont  les  caractères  étiologiques  sont  semblables.  Les  subdivisions 
seront  faites  en  tenant  compte  des  lésions  anatomiques  ou  des  symptômes  qui 
caractérisent  plus  spécialement  chacune  des  espèces  que  nous  aurons  admises. 

Or,  si  nous  nous  plaçons  à  ce  point  de  vue,  nous  voyons  que,  parmi  les 
maladies  que  nous  sommes  en  droit  de  désigner  sous  le  nom  de  fièvres,  il  en 
est  qui  semblent  dominées  pendant  leur  évolution  par  la  cause  occasionnelle 
qui  les  a  provoquées,  et  qu'il  en  est  d'autres  où  ces  influences  causales  sont 
vagues,  complexes  ou  absolument  inconnues.  L'évolution  morbide  ne  relève  plus 
dès  lors  que  de  la  spontanéité  organique  vivante.  La  cause  qui  détermine  la 
fièvre,  et  dont  nous  cherchons  en  vain  à  expliquer  l'action  pathogénique,  réside 
en  effet  dans  l'organisme,  qui  réagit  différemment  sous  l'influence  de  la  même 
cause  occasionnelle  ou  qui  donne  naissance  à  une  même  maladie,  quelles  que 
soient  les  impressions  qu'il  a  reçues  de  l'extérieur.  Ces  types  fébriles  que  nous 
ne  pouvons  rattacher  à  une  cause  extérieure  déterminée  forment  une  série  étio- 
logique  qui  se  confond  peu  à  peu  avec  les  fièvres  symptomatiques  d'une  maladie 
locale.  Ce  sont  celles  qui  seront  sans  doute  désignées  le  plus  longtemps  sous  le 
nom  de  fièvres,  alors  que  les  maladies  du  second  groupe,  celles  que  spécifie  une 
cause  extérieure  déterminée,  seront  peu  à  peu  classées  parmi  les  maladies  infec- 
tieuses ou  les  maladies  virulentes.  Noire  classification  par  séries,  bien  que  pro- 
visoire, aura  cependant,  nous  l'espérons,  sur  celles  qui  l'ont  précédée  le  mérite 
de  ne  préjuger  en  rien  des  découvertes  ultérieures  et  de  pouvoir  être  modifiée 
peu  à  peu  en  raison  des  progrès  de  la  médecine. 

2°  Glassificatioîn  des  FiÈviiES.     Premier  groope.     Maladies  fébriles  doxt  la 

CAUSE  EST  INTÉRIEURE  ET  PAR  CONSÉQUENT  INDÉTERMINÉE. 

Premier  ordre.  31aladies  aiguës,  généralisées,  survenant  après  une  fatigue, 
une  impression  morale  vive,  une  irritation  réflexe,  et  en  général  provoquées  par 
toutes  les  causes  banales  qui  peuvent  exciter  le  système  nerveux  central.  En 
l'absence  de  toute  lésion  appréciable,  ces  maladies  ne  sont  caractérisées  que  par 
leur  évolution  fébrile. 

1"  Fièvre  éphémère,  qui  n'offre  à  l'observation  qu'un  mouvement  fébrile 
passager,  sans  lésions  autres  que  des  congestions  multiples,  diffuses  et  sans  valeur 
spécifique,  sans  aucun  symptôme  différent  de  ceux  qui  caractérisent  la  fièvre 
considérée  en  général. 

2°  Fièvre  synoque  ou  éphémère  prolongée,  succédant  à  l'influence  de  causes 
banales,  le  plus  souvent  impossibles  à  préciser,  caractérisée  par  son  évolution 
fébrile  et  parfois  par  quelques  déterminations  locales  peu  prononcées,  vagues, 
insuffisantes  pour  servir  à  la  caractériser  (érythèmes  multiples),  ou  par  des 
symptômes  (cérébraux,  pulmonaires,  gastriques,  bilieux)  qui  ne  pourraient 
qu'indiquer  le  point  de  départ  de  l'irritation  réflexe  qui  a  provoqué  le  mou- 
vement fébrile. 

Deuxième  ordre.     Maladies  fébriles  primitivement  généralisées,  mais  liées 
bien  que  non  subordonnées  à  l'existence  d'un  processus   organique  ou  d'un 
travail  fonctionnel  qui,  sans  être  nécessairement  phlegmasique,  active  les  com- 
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bastions  et  exagère  les  propriétés  de  nutrition  et  par  conséquent  les  échanges 
intra-organiques.  —  Maladies  sans  lésion  locale  appréciable,  ou  avec  des  lésions 
multiples,  ou  enfin  précédant  l'explosion  d'un  travail  inflammatoire. 

1°  Fièvres  de  croissance,  fièvres  liées  à  la  dentition,  à  la  menstruation,  à  la 
lactation,  etc. 

2°  Fièvres  rhumatismales,  fièvres  tuberculeuses  (tuberculose  miliaire  aiguë), 
f.èvres  herpétiques,  fièvres  syphilitiques,  etc. 

5"  Pneumonie,  ou  fièvre  à  évolution  cyclique,  liée  mais  non  subordonnée  à  un 
travail  inflammatoire  localisé. 

Des  transitions  insensibles  peuvent  être  établies  entre  ce  groupe  de  fièvres  et 
les  types  fébriles  évidemment  consécutifs  à  un  travail  phlegmasique  primiti- 
vement localisé. 

Deuxième  groupe.     Maladies  fébriles  pouvant   être  direcïemekt  rattachées 

A    UNE    cause    OCCASIOINNELLE    DÉTERMINÉE. 

Troisième  ordre.  Maladies  fébriles  déterminées  par  un  miasme  d'origine 
évidemment  tellurique,  non  épidémiques,  non  transmissibles,  ni  contagieuses, 
sans  lésions  caractéristiques,  à  type  fébrile  variable,  le  plus  souvent  intermit- 
tent, et  guérissant  par  le  quinquina. 

1°  Fièvres  intermittentes  simples  et  pernicieuses;  fièvres  rémittentes  et 
pseudo- continues  d'origine  tellurique,  comprenant  la  rémittente  bilieuse  hématu- 
rique  des  pays  chauds  [Voy.  Inteumitteinte  (fièvre)]. 

2"  Suette  miliaire,  maladie  qui  naît  sous  l'influence  d'un  miasme  tellurique, 
présentant  sans  doute  les  plus  grandes  analogies  avec  le  miasme  paludéen, 
qui  sévit  en  même  temps  que  les  fièvres  intermittentes  ou  qui  alterne  avec  elles, 
qui  ne  se  reproduit  pas  dans  l'organisme  et  qui,  par  conséquent,  n'est  ni  trans- 
missibleni  épidémique,  enfin  dont  les  caractères  spécifiques  sont  un  type  fébrile 
rémittent,  irrégulier,  et  une  éruption  spéciale. 

Quatrième  ordre.  Maladies  fébriles  d'origine  infectieuse,  probablement  tel- 
lurique, à  déterminations  morbides  diffuses,  à  type  irrégulièrement  rémittent. 
—  Maladies  infccto-contagieuses  et  épidémiques. 

1"  Grippe,  «  qui  dépend  avant  tout  de  l'influence  tellurique  et  reconnaît  pour 
cause  quelque  perturbation  dans  les  agents  physiques  qui  modifient  la  surface 
de  notre  planète  »  ;  (Graves)  qui  ne  présente  comme  lésions  anatomiques  que 
des  hyperémics  diffuses,  déterminations  secondaires  de  la  maladie  générale; 
dont  les  symptômes  fébriles  sont  inconstants  et  sans  évolution  cyclique  déter- 
minée ;  dont  les  symptômes  nerveux  adynamiques  et  le  développement  épidé- 
mique sont  sui'tout  caractéristiques.  , 

2°  Dengne  (fièvre  épidémique  de  Calcutta,  fièvre  éruptive  de  l'Inde,  fièvre 
articulaire  des  pays  chauds,  etc.),  maladie  générale  et  fébrile,  éminemment  con- 
tagieuse, préscnlant  d'assez  grandes  analogies  avec  la  grippe,  due  à  un  miasme 
d'origine  tellurique,  et  dont  le  cycle  fébrile  est  rémittent.  Cette  maladie,  par  sa 
contagiosité  et  sa  tendance  aux  éruptions  exanthémateuses,  est  intermédiaire 
entre  les  fièvres  d'origine  tellurique  et  les  fièvres  éruptives. 

3°  Fièvre  jaune,  due  à  un  miasme  végéto-animal  dont  l'origine  primitive  est 
probablement  tellurique,  qui  se  transmet  par  l'homme  malade  ou  les  objets  con- 
taminés—  maladie  dont  les  lésions  anatomiques  sont  diffuses  et  consistent  dans 
une  stéatose  de  tous  les  viscères  avec  lésion  des  petits  vaisseaux  et  hémorrhagies 
multiples;  dont  les  manifestations  fébriles  comprennent  une  fièvre  d'invasion 
suraiguë,  à  laquelle  succède  une  rémission  de  courte  durée,  puis  un  type  fébrile 
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rémittent  irrégulier  durant  lequel  surviennent  des  localisations  secondaires  et 
principalement  l'ictère,  les  hémorrliagies,  les  éruptions  diverses,  etc. 

Ces  maladies  intermédiaires  entre  les  fièvres  intermittentes,  les  fièvres  typhi- 
ques  et  les  fièvres  éruptives,  ne  peuvent  être  rigoureusement  rattachées  à  aucun 
de  ces  trois  groupes  de  maladies. 

Cinquième  ordre.  Maladies  fébriles  infectieuses  dues  à  un  miasme  d'origine 
humaine  ;  maladies  endémo-épidémiques  capables  de  se  développer  spontané- 
ment et  pouvant,  d'autre  part,  se  transmettre  par  contagion  ;  caractérisées  par 
des  lésions  primitives  du  sang,  des  déterminations  locales  spléniques  et  lym- 
phoïdes,  et  par  une  évolution  fébrile  à  cycle  déterminé,  souvent  suivie  d'une 
période  d'infection  secondaire  : 

1"  Les  fièvres  typfiiques  proprement  dites,  comprenant  : 

La  fièvre  typhoïde; 

Le  typhus  exanthématiqne ; 

Le  typhus  récurrent  simple  ou  bilieux  {voy.  ces  mots). 

2"  La  peste,  qui  naît,  comme  le  typhus,  dans  les  conditions  d'encombrement 
et  de  famine,  par  suite  d'émanations  animales  concentrées,  mais  qui  est  loca- 
lisée dans  certaines  régions  et  qui  paraît,  dans  certains  cas,  primitivement 
locale,  se  rapprochant  ainsi  des  maladies  charbonneuses,  de  la  pustule  maligne, 
de  la  morve,  etc. 

Sixième  ordre.  Maladies  fébriles  dont  l'origine  première  est  inconnue,  mais 
qui  paraissent  dues  à  un  virus  transmissible  soit  par  contages  diffusibles,  soit 
par  inoculation  ;  maladies  endémo-épidémiques  éminemment  contagieuses, 
caractérisées  par  les  déterminations  morbides  qui  se  font  du  côté  de  la  peau  et 
par  un  cj'cle  fébrile  toujours  spécifique. 

1"  Fièvres  éruptives,  comprenant  :  la  variole,  la  varicelle,  la  vaccine,  la 
rougeole,  la  scarlatine  {voy.  ces  mots),  et  peut-être  :  les  oreillons  et  la  bron- 
chite capillaire  épidémique. 

2°  Érysipèle  de  la  face.  Maladie  fébrile  tantôt  primitive,  tantôt  consécutive 
à  des  lésions  primitivement  localisées,  toujours  caractérisée  par  une  fièvre  pré- 
cédant l'éruption,  à  évolution  cyclique  préfixe,  et  s'accompagnant  quelquefois 
d'états  généraux  graves  qui  rapprochent  cette  maladie  des  fièvres  d'origine 
infectieuse. 

Septième  ordre.  Maladies  fébriles  dont  l'évolution  est  subordonnée  à  l'intro- 
duction dans  l'organisme  d'une  substance  septique,  née  sous  l'influence  d'un 
traumatisme,  ou  pénétrant  par  un  orifice  d'inoculation,  première  lésion  locale, 
qui  précède  la  généralisation  de  la  maladie. 

1"  Fièvres  puerpérales.  Toujours  consécutives  à  nne  lésion  primitive,  mais 
présentant  des  caractères  spéciaux  dus  à  l'infection  secondaire  de  l'organisme. 

2°  Fièvres  symptomatiques  de  la  pustule  maligne,  de  la  morve,  de  la  pyo- 
hémie,  etc. 

Cette  classification  des  fièvres  par  séries  est  certainement  artificielle.  Mais  il 
nous  paraît  impossible  de  séparer  rigoureusement  les  uns  des  autres  les  divers 
ordres  que  nous  avons  ainsi  établis.  Il  ne  faut  jamais  oublier,  en  effet,  que  la 
maladie,  l'espèce  morbide,  n'est  pas  une  individualité  réelle,  un  être  concret, 
que  l'on  peut,  déterminer  et  classer  comme  une  espèce  animale  ou  végétale.  La 
maladie  n'est  qu'un  état  particulier  d'un  organisme  vivant,  qui  évolue  d'une 
manière  anormale  ;  et,  comme  l'ensemble  des  actes  physiologiques,  elle  dépend 
à  la  fois  de  l'organisation  vivante,  d'une  part,  et  d'autre  part,  des  causes  exté- 
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rieures  ou  occasionnelles  qui  l'impressionnent.  Les  fièvres,  en  particulier, 
c'est-à-dire  les  maladies  caractérisées  par  l'état  fébrile  et  non  par  des  lésions 
anatomiques  toujours  variables  et  secondaires,  succèdent  tantôt  à  l'influence 
exercée  sur  l'organisme  par  des  agents  spécifiques  qui  déterminent  toujours 
une  maladie  à  peu  près  invariable  dans  son  évolution,  tantôt  à  des  influences 
causales  si  complexes  et  si  difficiles  à  interpréter,  que  l'on  est  bien  souvent 
obligé  de  rattacher  le  processus  fébrile  à  une  cause  prochaine  qui  réside  dans 
l'organisme  et  qui  l'engendre  et  l'entretient.  Il  en  est  dès  lors  de  ces  fièvres 
comme  de  ces  manifestations  morbides  variées  dans  leur  forme  et  dans  leur 
siège,  qui  caractérisent  pour  nous  les  différentes  phases  des  maladies  diathé- 
siques.  La  fièvre,  dans  ces  cas,  mérite  de  conserver  son  nom  aussi  bien  que 
l'arthrite,  que  l'adénite,  l'ostéite  ou  l'érythème  cutané,  qui  peuvent  se  montrer 
avant,  pendant  ou  après  qu'elle  se  sera  déclarée,  et  qui  cependant  ne  sauraient 
être  considérés  comme  seuls  capables  de  lui  donner  naissance.  Mais,  dans  ces 
circonstances,  la  fièvre  n'est  plus  qu'un  symptôme,  et,  par  conséquent,  le 
groupe  que  nous  avons  placé  en  tête  de  notre  classification  conduit  peu  à  peu 
au  groupe  des  fièvres  symptomatiques  d'une  lésion  locale. 

Quant  au  deuxième  groupe,  celui  que  nous  avons  établi  en  cherchant  à  ratta- 
cher les  maladies  fébriles  qu'il  comprend  à  la  cause  occasionnelle  qui  semble 
les  déterminer,  il  réunit,  en  effet,  un  assez  grand  nombre  d'espèces  patholo- 
giques bien  spécifiées,  et  que  rapprochent  un  certain  nombre  de  caractères  sym- 
ptomatiques, anatomiques  et  étiologiques  communs.  Mais,  par  cela  même  que  ces 
maladies  ont  pu  être  classées  d'après  leur  cause  occasionnelle  et  non  exclusive- 
ment d'après  leur  type  fébrile,  elles  ne  méritent  plus  de  conserver  le  nom  de 
fièvres,  et  il  est  probable  que,  dans  un  avenir  plus  ou  moins  prochain,  on  les 
distinguera  toutes  par  des  noms  spéciaux,  n'exprimant  plus  seulement  un  des 
symptômes  de  la  maladie,  mais  servant  à  désigner  une  entité  pathogénique,  une 
espèce  bien  déterminée.  Dès  lors  ces  maladies,  dont  la  pathogénie  sera  bien 
connue,  devront  être  classées  parmi  les  maladies  infectieuses  ou  les  maladies 
virulentes,  et  la  fièvre,  considérée  exclusivement  comme  un  symptôme  commun 
à  un  grand  nombre  de  maladies,  ne  pourra  plus  servir  à  les  spécifier. 

L.  Lereboullet. 
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Production  bci  kûnstlicher  Sleigerung  der  Kôrpertemperatur .  In  Archiv  fiir  experim. 
Pathologie  und  Pharmakol.,  18T6.  —  ScuClei.v  (VV.).  Ueber  das  Verhàltniss  der  periphe- 
rischen  zur  centralen  Temj)eratur  im  Fieber.  In  Arch.  fur  Palh.  Anatomie  h.  v.  Virchow, 
1876,  p.  109.  —  ScHROFF  (C).  Untersuchungen  iiber  die  Sleigerung  der  Eigenwârme  des 
Hundes  nach  Bilckenivarksdurchschneidungen.  In  Wien.  acad.  Silzunsb.,  mars,  1876.  — 
Thomas  (L  ).  Fieber  und  ôrtliche  Stôrung  in  Leipzig.  In  Arch.  der  Heilkunde,  1876,  p.  321. 
—  Wassilevvsky  (S.).  Material  zur  Lehve  von  den  insensiblen  Ausgaben  im  Fieber.  In 
Petersb.  med.  Woclienschr.  An.  in  Centralblatt,  p.  671,  1876.  —  Winternitz.  Ueber  Calori- 
metrie.  In  Virchow's  Arch.,  1876,  p.  503.  — Chauffard.  Andral.  La  médecine  française  de 
1820  à  1830.  Paris,  1877.  — Jacocson.  Ueber  die  Temperatur  Vertheilung  im  Verlauf  fie- 
berhafter  Krankheilen.  In  Arch.  fiir  Pat  h.  Anal,  und  Phijsiol.,  1877.  —  Lereboullet  (L.). 
Le  processus  fébrile  [physiologie  pathologique  et  théories  de  l'état  fébrile).  In  Bévue  des 
sciences  médicales,  t.  IX,  1877.  —  Mautin  (A.).  Béflexions  sur  la  question  des  rapports  de 
l'urée  avec  le  foie.  Thèse  de  Paris,  1877.  —  Petit  (P.-L.).  Becherches  sur  les  relations  qui 

peuvent  exister  entre  l'excrétion  de  l'urée  et  le  processus  fébrile.  Thèses  de  Paris,  1877. 

PflCger.  Aniwort  auf  die  berichtigende  Bemerkung  des  Professer  Senator,  etc.  In  Pfliiger's 
Archiv.,  1877.  —  Du  même.  Neue  Einwànde  des  //.  pjvi/".  Scnalor  gegen  die  Anpassung  der 
Wârmereproduction  an  den  Warmeverlast  bei  Warmblutcrn.  In  Arch.  f.  gesammte  Phy- 
siol.,  1877.  —  Seinatou  (H.).  Berichtigende  Bemerkung  zu  o.  Colasanli's  Bcitrag  zu  Fieber- 
lehre  et  :  Noch  ein  Wort  iiber  Colasanli's  Bcitrag  zur  Fieberlehre  nebst  Bemerkungen  iiber 
Wârmeregulalion.  In  Pfliiger's  Archiv.,  1877.  —  Wegscueideb.  Zur  Kennlniss  der  Tempe- 
raturvertheilung  in  fieberhaften  Krankheiten.  In  Arch.  fiir  path.  Anat.  und  Phys.,  1877. 
Consultez  aussi  :  les  Traités  de  pathologie  générale  et  de  patholo^de  interne,  que  je  n'ai 
pas  cru  devoir  mentionner,  non  plus  que  les  articles  des  autres  Dictionnaires  ou  Encyclo- 
pédies, enlinles  articles  Chaleur,  Crise,  Intermittente  (fièvre),  Tïi'Uoïue  (fièvre),  Tiieumumètre, 
TEUPtiiATURE,  etc.,  etc.  L.  Lereboullet. 

FIFE  (John),  chirurgien  anglais  très-distingué,  né  en  1795,  était  fils  et  frère 
de  médecins.  Après  avoir  pris  ses  grades  à  l'Univex^sité  de  Durham,  il  s'établit  à 
Newcastle-on-Tyne,  en  1815,  et  ne  tarda  pas  à  y  acquérir  une  position  préémi- 
nente. Chirurgien  très-habile  et  très-hardi,  doué  d'une  grande  confiance  en  lui- 
même,  il  excellait  surtout  dans  la  lithotomie  et  les  opérations  sur  les  yeux  ;  aussi 
sa  réputation  s'étendit-elle  au  loin  dans  la  province.  11  est  vraiment  fâcheux  qu'un 
homme  si  habile  et  si  savant  n'ait  pas  écrit  ;  cependant  ses  connaissances  ne  res- 
tèrent pas  absolument  lettre  morle  ;  car  en  1854,  de  concert  avec  quelques-uns  de 
ses  collègues,  il  fonda  l'école  de  médecine  de  Newcastle,  appelée  Newcastle  Col- 
lège of  Medichie,  cette  école  étant  mise  en  connexion  avec  l'Université  de  Dur- 
ham ;  Fife  y  fit  des  leçons  de  chirurgie,  surtout  de  chirurgie  militaire,  dont  il 
avait  pris  le  goût  à  l'époque  où  il  étudiait  à  Woolwicli;  il  ne  quitta  l'enseione- 
ment  qu'en  1865.  Membre  du"  Collège  royal  des  chirurgiens,  il  était  de  plus 
chirurgien  consultant  de  ÏEye  Infirmary  et  de  l'Infirmerie  générale  de  Newcastle  ; 
il  remplit  ces  dernières  fonctions  avec  zèle  pendant  trente  ans. 

Fife  consacrait  tous  ses  loisirs  à  la  vie  publique  ;  il  contribua  puissamment  en 
1831  à  former  l'Union  pohtique  du  nord  de  l'Angleterre,  et  devint  le  chef  des  li- 
béraux de  sa  province  ;  il  prit  une  part  active  à  la  réforme  municipale  qui  eut 
lieu  en  1855  et  peu  après  fut  nommé  alderman;  il  conserva  ces  fonctions  jus- 
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qu'en  1862.  A  deux  reprises  différentes,  il  fut  nommé  maire  de.  la  ville  de  New- 
castle,  et  c'est  pendant  qu'il  remplissait  ces  fonctions  en  1839  qu'il  rendit  à  la 
cause  de  l'ordre,  lors  du  soulèvement  des  cliartistes,  des  services  signalés,  qui 
lui  valurent,  en  18-40,  le  titre  de  chevalier,  décerné  par  la  reine.  En  1869,  Fife, 
souffrant  d'un  volumineux  calcul  de  la  vessie,  dut  se  faire  opérer  par  son  ami 
William  Fergusson.  Sa  santé  à  partir  de  ce  moment  resta  altérée,  et  il  mourut 
le  16  janvier  1871,  dans  sa  résidence  de  Reedsmouth,  des  suites  d'une  apoplexie 
cérébrale.  L.  Hi\. 

FIGUEROA  (Francisco),  médecin  espagnol  du  dix-septième  siècle,  naquit  à 
Séville,  fit  ses  études  médicales  à  l'Université  de  sa  ville  natale  et  s'y  fit  rece- 
voir docteur.  Il  s'établit  tout  d'abord  à  Séville  et  y  exerça  la  médecine  avec  le 
plus  grand  succès  ;  plus  tard  il  accepta  la  charge  de  médecin  de  la  chambre  du 
marquis  de  Montes  Glaros,  vice-roi  du  Pérou,  et  se  rendit  à  Lima,  où  il  fît  un 
long  séjour. 

Il  était  l'ami  intime  de  Gaspar  Caldera  de  Heredia,  qui  lui  dédia  un  de  ses 
ouvrages  intitulé  Feralia.  Voici  la  liste  des  ouvrages  de  Figueroa  : 

T.  Luxus  in  judicium  vocatus  et  ad  recta  evocatus;  gellda  salutifera  sive  de  innoxio 
frigido  polu  ;  oui  accessit  :  Aciam,  de  qua  loquitur  Celsus,  cap.  xxvi,  lib.  V,  filum  scmper, 
acum  nunquam  significare ;  infibulalionem  et  suturam  utramque  ex  acia  molli  non  nimis 
torta,  sive  ex  molli  fila  non  nimis  torto  serico,  lineo,  vel  ex  molli  filo  non  nimis  torlo  serico, 
lineovelex  aliamateria  molli,  nonautemœreo,  ferreo,  argenteo,  aut  aureo,  secundum  ejus- 
dem  Celsi  mentcm  semper  fieri  debere.  Hispali,  1633,  in-4°.  —  II.  Dos  Tratados,  uno  de  las 
calidades  y  efectos  de  la  Aloja.  Y  otro  de  una  especie  de  Garotillo  o  esqtiinencia  mortal. 
Lima,  1016,  in-4°. 

Ce  n'est  pas  sans  raison  que  Figueroa  a  soulevé  la  question  de  savoir  quelle 
interprétation  il  fallait  donner  à  ces  mots  Acia  mollis,  employés  par  Celse 
(lib.  V,  cap.  XXVI,  §  23).  Est-ce  un  fil  de  métal  flexible?  Est-ce  un  fil  de  soie, 
de  lin,  etc.  Des  Etangs  traduit  par  fil  souple  ;  Ninnin,  par  fil  doux.  Personne 
n'a  osé  écrire  fil  métallique  que  semblerait  cependant  devoir  indiquer  le  mot 
Acia.  A.  G. 

FIGUE.  §  I.  Matière  médicale.  Fruit  du  figuier  ordinaire  {Ficus  Ca- 
rica  L.),  constitué  par  un  réceptacle  charnu,  en  bourse  pyriforme  contenant  de 
nombreux  carpelles  [voy.  Figuier). 

De  nombreuses  variétés  du  figuier  sont  cultivées  dans  le  raidi  de  l'Europe 
et  dans  la  région  méditerranéenne.  Leurs  fruits  desséchés  arrivent  dans  le  com- 
merce et  forment  de  nombreuses  sortes,  employées  soit  comme  aliment,  soit 
comme  fruits  émoUients.  Nous  ne  pouvons  songer  à  les  décrire  ici  ;  bornons- 
nous  à  indiquer  comme  types  principaux  : 

1»  Les  figues  de  Smyrne,  ou  figues  grasses  {Caricœ  pingues).  Elles  nous 
arrivent  d'ordinaire  en  caisse.  Elles  sont  irrégulièrement  anguleuses,  grasses, 
succulentes  et  très-douces. 

2°  Les  figues  de  Trieste,  ou  figues  en  couronne  [Caricœ  in  coronis),  qui 
viennent  par  la  voie  de  Trieste  de  diverses  localités  de  la  Grèce,  du  golfe  de 
Messénie,  des  îles  de  Syros  et  d'Andros.  Elles  sont  moins  grosses  que  les  pré- 
cédentes, aplaties,  plus  sèches  et  moins  douces. 

3"  Les  figues  de  Dalmatie  [Caricœ  minores),  petites,  sèches,  peu  savou- 
reuses. Elles  viennent  en  paniers  aplatis  ou  en  tonneaux. 

Le  midi  de  la  France,  et  particulièrement  la  Provence,  fournissent  une  cer- 
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taine  quantité  de  ces  fruits  au  commerce;  ce  sont  :  i°  les  figues  grasses  de 
Provence,  grosses  et  molles,  provenant  surtout  de  la  grosse  figue  blanche  et  de 
\à  grosse  figue  jaune  de  Provence;  2"  les  figues  violettes  d'une  couleur  vio- 
lacée, assez  grosses,  sèches  et  sucrées,  excellentes,  d'après  Guibourt,  pour 
l'usage  delà  pharmacie;  elles  proviennent  de  la  figue  mouissonne;  3°  les  petites 
figues  blanches  provenant  de  la  petite  figue  de  Marseille,  blanches,  parfumées 
et  très-sucrées,  réservées  surtout  à  l'usage  de  la  table.  Pl. 

Lemery.  Dict.  des  drogues  simples,  360.  —  Goibodet.  Drogues  simples,  6°  édit.  II,  318.  — 
Planchos  (G.).  Traité  pratique  de  la  détermination  des  drogues  simples.  I,  338. 

§   11.    Emploi  médieal.      Votj.  FlGUIEU. 

FIGUIER.  Ficus  Tournefort.  §  I.  Botanique.  Genre  de  plantes  dicoty- 
lédones, appartenant  à  la  famille  des  Morées.  Ce  groupe,  parfaitement  délimité 
par  Tournefort,  est  extrêmement  naturel  et  facilement  reconnaissable  à  la  forme 
de  ses  inflorescences  tout  à  fait  spéciales  (sycônes).  Les  fleurs  sont  en  effet  com- 
plètement enfermées  dans  un  réceptacle  charnu,  globuleux  ou  pyriforme,  muni 
à  la  base  de  toutes  petites  bractées  écailleuses,  fermé  à  l'ouverture  du  sommet 
(œil  de  la  figue)  par  des  squamules  analogues.  Les  fleurs  sont  petites,  très-nom- 
breuses, et  tapissent  la  surface  interne  du  réceptacle.  Elles  sont  unisexuées  et 
réunies  dans  la  même  inflorescence.  Les  mâles,  qui  sont  en  haut,  à  l'aisselle  des 
petites  écailles,  ont  un  périanthe  pédicellé,  t.ripartite,  et  3  étamines  opposées 
aux  pièces  de  ce  calice.  Les  femelles,  beaucoup  plus  nombreuses,  sont  également 
pédicellées  :  leur  périanthe  a  4  ou  5  divisions  et  renferme  un  ovaire  stipité , 
uniloculaire  et  uniovulé,  qui  devient,  après  la  fécondation,  un  petit  fruit  utri- 
culaire  entouré  par  les  pièces  du  périanthe  plus  ou  moins  charnu,  et  contenant 
une  seule  graine  à  endosperme  charnu  et  à  embryon  recourbé  en  crochet. 

Les  Ficus  sont  des  arbres  plus  ou  moins  élevés  ou  des  arbrisseaux  qui  s'atta- 
chent aux  arbres  ou  aux  rochers  ;  ils  sont  remplis  d'un  3uc  laiteux  dans  toutes 
leurs  parties,  et  portent  des  feuilles  alternes,  entières  ou  lobées,  munies 
de  stipules  très-développées ,  qui  enveloppent  complètement  les  bourgeons 
terminaux. 

Ces  espèces  habitent  surtout  les  régions  interti'opicales  dans  toutes  les  parties 
de  la  zone,  Afrique,  Asie,  Australie  et  Amérique;  elles  sont  plus  rares  dans  les 
régions  chaudes  en  dehors  'es  tropiques  ;  on  n'en  trouve  qu'une  espèce  en 
Europe,  dans  la  région  médit  rranéenne. 

Le  genre  Ficus  est  extrêm:;ment  riche  en  formes  diverses.  Les  botanistes 
n'en  comptent  pas  moins  de  600  espèces,  qui  passent  souvent  de  l'une  à  l'autre 
par  des  nuances  très-ménagées  ;  aussi  leur  classement  est-il  extrêmement 
difficile.  Nous  n'indiquerons  naturellement  ici  que  les  espèces  importantes, 
celles  qui  peuvent  présenter  quelque  utilité. 

1"  La  première,  celle  qui  est  la  plus  intéressante  pour  nous  et  en  même 
temps 'la  plus  connue,  est  le  figuier  ordinaire  [Ficus  Carica  L.),  qui  croît 
à  l'état  spontané  dans  toute  la  région  méditerranéenne,  et  qu'on  cultive 
dans  des  parties  de  l'Europe  beaucoup  plus  froides,  jusqu'en  Angleterre.  C'est 
un  arbre  qui  peut  atteindre  huit  à  dix  mètres  de  haut,  et  deux  mètres  de  circon- 
férence à  la  base,  dans  le  midi  de  l'Europe.  Les  feuilles  sont  alternes,  pétiolées, 
fermes,  rudes  au  toucher,  à  grosses  nervures  saillantes  en  dessous.  Elles 
sont  échancrées  à  la  base,  et  découpées  généx-alement  en  3  ou  5  lobes.  Les 
réceptacles,  qui  naissent  isolés  à  l'aisselle  des  feuilles,  sont  arrondis  ou  pyri- 
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formes  ;  à  la  maturité,  ils  deviennent  charnus,  ainsi  que  les  diverses  parties  du 
périanthe,  et  forment  ainsi  le  fruit  composé  auquel  on  donne  le  nom  de  figue 
[voy.  ce  mot). 

De  nombreuses  variétés  sont  cultivées  dans  la  région  de  la  Méditerranée  et 
donnent  des  fruits  très-variés,  soit  par  leur  forme  plus  ou  moins  globuleuse,  ou 
plus  ou  moins  allongée,  soit  par  la  couleur  du  réceptacle  Aert-jaunàtre,  gris- 
brunàtre,  ou  d'un  violet  plus  ou  moins  noir,  soit  par  la  teinte  des  portions 
intérieures  variant  du  blanchâtre  au  pourpre  violacé,  soit  enfin  par  les  dimensions. 

Plusieurs  variétés  donnent  dans  le  Midi  deux  récoltes  par  an  :  la  première  vers 
le  mois  de  juin  ou  de  juillet  ;  ces  premières  figues  portent  le  nom  très-impropre 
de  figues -fleurs;  la  seconde  en  septembre  ou  octobre.  Le  développement  de  la 
figue  paraît  être  singulièrement  aidé  par  l'opération  à  laquelle  on  les  soumet 
dans  diverses  parties  chaudes  de  la  Méditerranée,  et  qu'on  appelle  caprification 
[voy.  ce  mot). 

2*^  Le  figuier  sycomore  (Ficus  sycomorush.).  C'est  le  vrai  sycomore  ou  figuier 
de  Pharaon,  qui  vient  naturellement  en  Egypte  et  dans  le  Levant.  Il  forme  un 
grand  arbre  très-élevéet  d'une  vaste  étendue,  dont  les  larges  feuilles  rappellent  par 
leur  forme  celle  du  mûrier  noir.  Le  fruit  croît  directement  sur  le  ti'onc  et  sur 
les  grosses  branches;  il  a  la  grosseur  de  nos  figues  ordinaires,  mais  il  est  bien 
moins  estimé.  On  en  fait  cependant  une  grande  consommation  chez  les  Arabes. 
Le  bois  est  très-léger,  et  il  passe  pour  incoiTuplible.  Guibourt  rapporte  qu'il  a 
vu  en  effet  des  caisses  de  momies,  en  figuier  sycomore,  dont  le  bois  était  parfai- 
tement conservé. 

Après  les  deux  espèces  précédentes,  les  Ficus  les  plus  intéressants  sont  ceux 
qui  croissent  dans  les  Indes  Orientales  ou  dans  les  îles  de  l'archipel  Indien,  et 
qui  donnent  soit  du  caoutchouc,  extrait  de  leur  suc  laiteux,  soit  de  la  gomme 
laque  sur  leurs  branche".  Tels  sont  : 

o"  Le  Ficus  elastica  Nois . ,  arbre  à  feuilles  coriaces ,  très-glabres ,  ovales 
oblongues  aiguës,  recourbées  sur  les  bords,  peu  aiguës  à  la  base,  marquées  de 
nombreuses  nervures  secondaires  très-fines.  Son  suc  très-abondant,  riche  en 
gomme  élastique,  est  exploité  dans  les  Indes. 

A°  Le  Ficus  religiosa  L.,  ou  figuier  des  pagodes,  donne  également  un  latex 
abondant,  qui  peut  être  exploité.  C'est  un  arbre  à  feuilles  longuement  pétiolées, 
ovales  arrondies,  brusquement  et  longuement  acminées  au  sommet,  plus  ou 
moins  échancrées  en  cœur  à  la  base.  Ses  branL.ies  portent  fréquemment  le 
Coccus  Lacca,  insecte  hémiptère,  qui  laisse  exsuder  la  laque  {voy.  ce  mot). 

5"  Le  Ficus  indica  L.,  ou  figuier  des  Banians,  présente  un  mode  de  véo-étation 
très-remarquable.  C'est  un  arbre  toujours  vert,  qui  peut  atteindre  30  à  40  pieds, 
et  dont  les  feuilles  sont  o\ales  obtuses,  très-entières  sur  les  bords.  De  la  partie 
inférieure  des  branches  se  détachent  des  racines  adventives,  qui  atteii^nent  le 
sol,  s'y  implantent  et  forment  des  arcades  qui  se  propagent  de  tous  côtés  à  de 
grandes  distances  du  tronc.  Aussi  a-t-on  dit  qu'un  seul  arbre  pourrait  produire 
une  forêt. 

Le  Ficus  indica  L.  est  très-riche  en  latex  contenant  du  caoutchouc .  Il  porte 
également  de  la  laque.  Le  fruit  est  employé,  sous  forme  d'électuaire,  comme 
rafraîchissant  et  tonique.  Le  latex  est  appliqué  sur  les  dents  pour  calmer  la 
douleur  ;  on  en  fait  aussi  une  sorte  de  glu. 

6°  Le  Ficus  politaria  Lam.,  ou  Bois  de  râpe,  a  des  feuilles  rudes,  qui  ser- 
vent, dans  les  Indes,  à  polir  des  objets  en  bois  ou  en  ivoire. 
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7°  Le  Ficus  pahidosa  Perrotet  croît  à  Java,  où  il  porte  le  nom  de  Poutou- 
Tan;  il  donne  une  résine  qui  entre  dans  la  composition  de  certains  vernis. 

8"  Le  Ficus  racemosa  L.  est  un  arbre  du  Malabar,  où  on  l'appelle  Atti-Alu. 
Les  fruits  sont  astringents.  Le  suc  re'cent  est  un  puissant  tonique. 

9°  Le  Ficus  septica  Forst.,  de  Java,  a  des  feuilles  éniétiques.  Son  suc  laiteux 
sert  à  détruire  les  bourgeons  charnus  et  les  chairs  putrides.  On  l'appelle  dans 
l'Inde  Awar-Aivar. 

Les  espèces  africaines  qui  ont  été  signalées,  comme  intéressantes,  en  dehors 
du  sycomore,  sont  : 

En  Âbyssinic,  deux  espèces  signalées  par  Galinier  et  Ferret,  l'une  à  fruit 
comestible,  c'est  leur  Ficus  vallis;  l'autre  dont  l'écorce  sert  aux  naturels  à  faire 
du  pain  ;  de  là  le  nom  de  Ficus  panificus  qu'ils  lui  ont  donné.  On  le  nomme 
gofho  dans  le  pays  {voy.  Comptes  rendus  de  F  Académie  des  Sciences,  XIX,  884, 
année  1844;  et  Annales  des  Sciences  nalurelles,  XX,  94). 

En  Amérique,  Martius  a  signalé  sur  les  bords  du  fleuve  des  Amazones  deux 
espèces,  dont  le  latex  est  employé  contre  le  ténia.  Ce  sont  les  Ficus  anthel- 
mintica  Mart.,  et  le  Ficiis  dolaria  Mart. 

Le  Ficus  elliptica  Kunth  fournit- du  caoutchouc. 

Entiu,  dans  l'île  de  Tahiti,  on  a  indiqué  comme  espèce  intéressante  le  Ficus 
tinctoria  Forst.,  appelé  Mati  par  les  indigènes.  Le  suc  de  ses  petites  figues  est 
employé,  d'après  M.  Nadeaud,  contre  les  douleurs  rhumatismales,  les  phleg- 
mons et  même  dans  la  péritonite.  Ce  suc,  mêlé  avec  les  feuilles  du  Cordia  suh- 
cordala  Lam.,  donne  une  belle  couleur  rouge,  et  d'autres  nuances  avec  d'autres 
plantes.  L'écorce,  battue  au  maillet,  fournit  un  tissu  imperméable,  très-avan- 
tageux pour  les  indigènes. 

Un  certain  nombre  de  plantes  à  fruits  comestibles  ont  reçu  le  nom  de  figuiers 
sans  appartenir  pour  cela  au  genre  Ficus  et  même  à  la  famille  des  Morées.  Ce 
sont  : 

Tout  d'abord  le  figuier  d'Inde  ou  de  Barbarie,  qui  est  une  cactée  du  genre 
Opuntia  {voy.  ce  mot). 

Puis  le  figuier  des  Indes,  figuier  d'Adam,  qui  est  un  bananier  [Musa  para- 
disiaca  L.). 

Le  figuier  des  Hottentots,  qui  est  un  Mesembryanthemum  {voy.  Ficoïde). 

Le  figuier  de  Surinam,  qui  est  le  Cecropia  peltata,  de  la  même  famille  que 
les  Ficus. 

Enfin  le  figuier  maudit,  qui  est  une  guttifère,  le  Clusia  rosea  L.  {voy.  Glusia). 

Plânchon. 

ToLRNEFORT.  liistitutioiies  Rel  herbariœ,  lab.  420.  —  Linné.  Species  Plaiitarum,  édit.  3, 
II,  p.  1513.  —  Gœrt.ner.  De  frudibus,  II,  p.  66,  tab.  91.  —  Enduchkr.  Gênera  Plaiitarum, 
n"  1859.  —  RoxBURGH.  Flora  Indica,  édit.  1832,  III,  p.  528.  —  Blume.  Bijdrageii,  456.  — 
Martius.  Systema  materice  niedicœ  Brasiliensis,  p.  88.  —  Nai^eaud.  Plaides  usuelles  des  Ta- 
hiliens  (Thèse  de  la  faculté  de  médecine  de  Montpellier,  186  ,  p.  21).  —  Le  Maout  et  Dé- 
caisse. Traité  général  de  botanique,  p.  515.  —  Guibouri.  Drogues  simples,  %'  édit.,  517,  II. 

§  11.  Emploi  médical.  Le  SUC  àcre  et  laiteux,  contenant  du  caoutchouc  et 
un  principe  résineux,  que  renferment  les  rameaux  et  les  feuilles  de  plusieurs 
espèces  de  figuier,  était  autrefois  employé  comme  purgatif.  On  s'en  servait  aussi, 
mêlé  à  du  jaune  d'œuf  ou  à  de  l'huile,  pour  absterger  les  ulcères,  les  parties 
envahies  par  la  gangrène  ;  pour  faire  disparaître  les  verrues,  le  lichen,  le  viti- 
ligo,  etc.  On  en  portait  dans  la  cavité  des  dents  cariées  au  moyen  d'un  petit 
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morceau  de  laine.  On  en  étendait,  au  moyen  d'un  excipient,  sur  les  articula- 
tions des  goutteux.  On  utilisait  aussi  les  feuilles  elles-mêmes  en  décoction  pour 
usage  interne,  ou  en  applications  topiques.  Enfin,  on  se  servait,  et  l'on  se  sert  en- 
core quelquefois  de  ces  feuilles,  à  cause  de  leur  rudesse,  pour  frotter  les  hémor- 
rhoïdes  et  les  faire  saigner,  ou  les  verrues  et  les  cors  pour  les  user. 

Les  fruits  du  ficus  carica,  qui  font  partie  des  quatre  fruits  pectoraux,  bouillis 
ou  même  infusés  dans  de  l'eau  ou  dans  du  lait,  forment  une  tisane  très-adou- 
cissante. On  en  emploie  fréquemment  la  décoction  en  gargarisme  ou  en  collu- 
toire. On  en  fait  des  cataplasmes  émollients;  coupés  en  lanières  et  introduits 
dans  la  bouche,  ils  conviennent  très-bien  comme  topiques  dans  le  cas  de  lluxion 
dentaire.  Mathiole  affirme,  d'après  son  expérience  personnelle,  que  deux  ou 
trois  figues,  macérées  pendant  une  nuit  dans  l'eau-de-vie  et  avalées  le  matin, 
soulagent  les  asthmatiques. 

Du  reste,  dans  la  thérapeutique  des  anciens,  où  la  figue  jouait  un  assez 
grand  rôle,  comme  on  peut  le  voir  déjà  dans  Uippocrate  et  dans  Galien,  celle-ci 
était  souvent  mêlée  pour  l'usage  à  des  substances  amères,  aromatiques  ou  au- 
tres, telles  que  l'absinthe,  l'hysope,  le  fenugrec,  le  vin,  la  farine  d'orge,  etc. 

La  figue  fraîche  est  un  aliment  de  facile  digestion,  et  que  la  grande  quantité 
de  matière  sucrée  qui  y  est  contenue  rend  assez  nutritive.  D. 

FiLi.     On  donne  ce  nom,  dans  le  vulgaire,  à  des  verrues  de  forme  allongée. 
Au  sens  chirurgical,  voy.  Ligature.  D. 

FIL.AIRE.  Filaria.  Ce  nom  a  été  proposé  pai'  O.-Fr.  Muller  pour  désigner 
des  vers  parasites  qui  ressemblent  par  leur  longueur  et  leur  forme  à  un  fil  ;  le 
corps  est  arrondi,  très-allongé,  plus  ou  moins  effilé  aux  deux  extrémités  ;  le  tube 
digestif  est  complet  et  les  sexes  sont  séparés  comme  dans  les  nématodes  en 
généi^al.  Ces  vers  sont  généialement  reconnaissables  parla  forme  plus  ou  moins 
tordue  de  leurs  spicules.  Les  filaires  vivent,  sous  une  première  forme  agame 
(sans  sexe),  dans  des  cavités  closes,  comme  le  péritoine,  le  globe  de  l'œil  ou 
sous  la  peau,  et  n'accomplissent  leur  évolution  contiplète  et  sexuelle  qu'après  avoir 
abandonné  leur  premier  séjour.  Ils  vivent  aux  dépens  d'un  premier  hôte  qui 
leur  sert  de  berceau,  et  d'un  second  hôte  qui  les  abrite  pendant  l'âge  mûr. 
Quelques-uns,  comme  le  ver  de  Médiate,  sont  vagabonds  au  début  de  la  vie,  et  le 
jeune  âge  se  passe  librement  dans  l'eau,  le  second  âge  dans  le  corps  d'un  crustacé, 
l'âge  adulte  et  complet,  sous  la  peau  de  l'homme. 

En  1858,  Raphaël  Morin  a  publié  à  Vienne  une  monographie  des  filaires,  dans 
laquelle  il  est  fait  mention  de  152  espèces,  provenant  la  plupart  de  mammifères  et 
d'oiseaux  ;  mais  il  est  évident  que  ce  nom  a  été  donné  un  peu  au  hasard  {Versuch 
einer  Monographie  der  Filarien,  Sitz-unysberichte vol.  XXV 111,  1858). 

Du  Jardin  conserve  encore  18  espèces  dans  ce  genre  [Hist.  natur.  des  Hel- 
minthes, p.  42). 

Il  y  a  plusieurs  espèces  qui  intéressent  le  médecin  et  qui,  contrairement  à  la 
plupart  des  parasites,  peuvent  causer  de  graves  désordres.  Nous  citerons  comme 
les  plus  dangereuses  pour  l'homme  le  Dragonneau  ou  ver  de  Méiline  et  le 
Filaire  du  sang  de  l'homme,  tous  les  deux  des  pays  chauds. 

1°  Le  Filaire  de  Médine,  Filaria  medinensis,  Gordius  medinensis  de  Linné, 
Dragonneau,  Dracunculiis  medinensis  est  le  nom  scientifique  sous  lequel  il  est  dé- 
signé aujourd'hui.  Il  n'y  a  peut-être  pas  de  ver  sur  lequel  on  ait  tant  écrit.  On 
remplirait  une  partie  de  cette  page  en  énumérant  seulement  le  nom  des  auteurs. 
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Les  principaux  sont  :  Bastian,  On  the  Structure  and  Nature  ofthe  Dracunculus, 
Transact.  Linnean  Soc.  1863,  vol.  XXIY;  Fedschenko,  Protokolle  der  Freunde 
der  Naturwissenschaften  in  Moskau  1869  und  1874  (d'après  Leuckart). 

Le  Dracunculus  medinensis,  à  l'état  adulte,  n'est  qu'une  gaine  à  œufs.  On  ne 
connaît  pas  les  mâles.  Il  reste  à  déterminer  si  ce  ver  se  reproduit  par  parthéno- 
genèse. ■ 

La  dracuncidose ,  c'est-à-dire  le  désordre  causé  par  ce  ver,  n'a  été  connue 
pendant  longtemps  qu'en  Afrique,  surtout  sur  la  côte  de  Guinée  ;  mais  on  a 
signalé  dans  ces  derniers  temps  ce  dangereux  nématode  dans  le  Turkestan  et  la 
Caroline  du  Sud  (Mitchell).  Cette  nialadie  se  monti'e  parfois  en  Europe;  on  en 
a  eu  des  exemples  à  Copenhague,  à  Rotteidam  et  à  Paris  même,  mais  chez  des 
matelots  qui  avaient  séjourné  auparavant  sur  la  côte  de  Guinée. 

Depuis  que  le  mot  de  tempérament  vermineux  est  rayé  du  vocabulaire  médical, 
et  que  tout  parasite  est  d'abord  un  hôle  étranger  qui  doit  s'introduire,  on  s'est 
beaucoup  occupé  de  la  question  de  savoir  par  quelle  voie  le  Dracunculus 
pénètre  dans  l'économie.  Est-ce  par  la  peau  ou  est-ce  par  la  bouche  ?  Les  jeunes 
vers  sortent-ils  du  sable  pour  s'introduire  par  la  cheville  des  pieds,  ou  sortent-ils 
de  l'eau  pour  se  coller  à  la  peau  ?  Sont-ce  les  personnes  qui  vont  pieds-nus  qui  y 
sont  exposées,  ou  sont-ce  celles  qui,  comme  les  porteurs  d'eau,  se  mouillent  plus 
souvent  la  peau? 

Toutes  ces  opinions  ont  eu  de  chauds  partisans;  mais  depuis  que  la  voie 
expérimentale  a  parlé,  le  doute  est  définitivement  levé  :  les  jeunes  dracunculus 
pénètrent  dans  le  corps  de  petits  crustacés  microscopiques,  connus  sous  le  nom 
de  Gyclopes  et  qui  sont  partout  communs  dans  l'eau  douce  ;  c'est  en  buvant  cette 
eau  avec  leurs  habitants  que  l'on  s'infeste.  C'est  l'histoire  du  cysticerque  du 
lapin,  qui  est  introduit  par  les  boyaux  de  ce  rongeur  dans  le  chien,  pour  y  devenir 
taenia.  C'est  un  élève  du  professeur  Leuckart,  Fedschenko,  qui  a  fait  le  premier  des 
expériences  décisives  en  Turkestan,  et  qui  a  décidé  cette  importante  question. 
On  pourra  dorénavant  se  préserver  du  ver  de  Médine  comme  du  ver  solitaire. 

On  compte  que  ce  parasite  se  révèle  au  bout  de  six  semaines  par  des  tumeurs, 
puis  par  des  plaies  qui  livrent  passage  aux  œufs  et  qui  font  leur  apparition  surtout 
autour  des  chevilles.  Dans  certains  hôpitaux  où  l'on  reçoit  des  matelots,  les  chi- 
rurgiens ne  doivent  pas  oublier  que  ce  parasite  peut  se  présenter  sous  des  aspects 
fort  divers,  et  nous  pouvons  bien  rappeler  ici  qu'un  malheureux  matelot  allait 
subir  l'amputation  de  son  pied,  quand  un  confrère  reconnut  que  tout  le  mal  était 
dû  à  la  présence  du  Dragonneau.  Cet  homme  avait  été  pendant  vingt  mois  en  sta- 
tion sur  la  côte  de  Guinée,  sans  descendre  à  texTe  et  sans  avoir  piis  des  bains 
autres  que  des  bains  de  mer.  Ce  n'est  qu'à  son  retour  à  Rotterdam  qu'il  a  ga^né 
des  abcès  autour  des  malléoles.  On  a  extrait  le  ver,  après  une  incision,  en  l'enrou- 
lant successivement  sur  un  morceau  de  bois,  et  le  patient  est  sorti  parfaitement 
guéri  et  non  mutilé. 

Pour  l'organisation  et  le  développement,  il  faut  consulter  le  livre  classique  de 
R.  Leuckart  sur  les  parasites  humains.  Il  donne  tous  les  détails  sur  la  structure  des 
dragonneaux,  et  les  descriptions  sont  accompagnées  de  très-bonnes  figures. 

2°  Filaire  du  sang  de  l'homme.  Filaria  sanguinis  hominis,  Lewis  (T.  R.  Lewis, 
On  a  Hœmatozoon  in  human  Blood.  Calcutta,  1874.  —  T.  R.  Lewis,  The 
Pathological  Significance  of  Nématode  Hœmatozoon,  Calcutta,  1874.  Medic. 
Acad.  se.  fis.  Napoli,  1876). 

Ce  ver  mérite  une  mention  particulière.  Il  cause  de  graves  désordres  et  même 
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la  mort.  On  le  trouve  dans  les  régions  tropicales  de  l'ancien  et  du  nouveau  con- 
tinent. On  ne  le  connaît  que  depuis  quelques  années.  C'est  à  ce  ver  que  l'on  rat- 
tache la  production  de  certaines  hématuries. 

La  cause  de  l'hématui-ie  de  l'île  de  France  est  encore  inconnue  ;  elle  semble 
ne  pas  être  de  nature  parasitaire.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  l'hématurie  d'E- 
gypte, du  Cap,  du  Brésil  et  des  Indes.  Les  deux  premières  dépendent  de  la  pré- 
sence, dans  les  organes  urinaires,  du  distoma  hsematobium  ;  Griesinger,  pen- 
dant son  séjour  en  Egypte,  a  constaté  la  présence  de  ces  Trématodes  chez  des 
individus  atteints  de  pisseraent  de  sang.  J.  Harley  a  rencontré  ce  même  distome 
et  des  œufs  dans  les  glandes  de  la  vessie,  dans  les  reins  et  dans  l'urèthre.  Par- 
fois ces  œufs  se  retrouvent  par  milliers  dans  les  urines  sanguinolentes. 

L'hématurie  du  Brésil  est  également  parasitaire. 

Le  docteur  Wucherer,  le  même  qui  a  signalé  la  présence  du  Dochmius  cluo- 
denalis  au  Brésil,  dans  l'intention  de  dècou\nr  le  Distomunihcematobium,  trouva 
dans  l'uiine  de  personnes  souffrant  de  l'hématurie  des  vers  nématodes  dont  le 
diamètre  ne  dépasse  pas  celui  des  corpuscules  rouges  du  sang.  C'était  en  1868. 
Il  en  envoya  à  l'examen  de  Leuckart.  Le  professeur  de  Leipzig  reconnut  des 
embryons  ;  mais  de  quoi  ?  Sont-ce  de  jeunes  filaria  sanguinolenta  avec  lesquels 
Lewis  leur  trouve  de  la  ressemblance  ^  ? 

Deux  ans  plus  tard,  le  médecin  de  marine  Créveaux  trouva  ces  mêmes  néma- 
todes chez  deux  personnes  de  la  Guadeloupe  qui  firent  le  voyage  des  Antilles  à 
Marseille. 

C'est  aussi  en  1870  que  M.  Lewis,  Staff-Surgeon  H.  M.  Brilish  Forces,  à  Cal- 
cutta, fit  connaître  que  l'urine  des  malades  souffrant  de  l'iiémaluric  chyleuse 
renferme  de  petites  vers  ari-ondis.  Deux  ans  plus  tard,  M.  Lewis  découvrit  ces 
parasites  non-seulement  dans  l'urine,  mais  également  dans  le  sang,  et  en  telle 
quantité,  qu'il  suffisait  de  piquer  le  doigt  ou  l'oreille  avec  une  aiguille  pour  en 
recueillir  jusqu'à  une  douzaine  dans  une  goutte  de  sang.  Ils  sont  même  plus 
abondants  dans  le  sang  que  dans  l'urine.  D'après  ces  observations,  l'iiématurie 
des  Indes  se  rattacherait  donc  à  la  présence  du  Filaria  sanguinis  de  Lewis 
dans  les  vaisseaux  et  dans  le  rein  ^. 

En  1874,  M.  Sonzino  a  reconnu  ce  ver  en  Egypte,  au  Caire  {Ricerche  intorno 
alla  Bilharzia  e  nota  intorno  adun  nematoideo  trovato  nel  sangue  humano. 
Rendic.  R.  Acad.  délie  Scienze.  Napoli,  1874,  et  La  Bilharzia  hœmatobia  et 
son  rôle  pathologique  en  Egypte.  In  Arch.  gén.  de  med.,  juin  1876).  Plus  tard 
il  a  trouvé  ce  même  ver  dans  le  sang  du  bœuf,  à  Zagazig,  en  Egypte  [Compte 
rendu  acad.  Se.  Naples,  mai  1876). 

Le  symptôme  qui  caractérise  l'hématurie  des  pays  chauds  est  la  présence  inter- 
mittente du  sang  dans  l'urine  ;  dans  les  intervalles  l'urine  est  chyleuse  ou  nor- 
male ;  elle  n'entraîne  que  rarement  des  accidents  sérieux  ;  elle  règne  sous  forme 
endémique,  et,  chose  reiuarquable,  elle  épargne  généralement  les  indigènes 
[voy.  pour  plus  de  détails  l'article  Hématurie,  dans  la  Symptomatologie  de 
Spring,  troisième  fascicule,  par  C.  Vanlair  et  V.  Masius,  Bruxelles,  1875). 

3"  Pilaire  de  l'œil.  Filaria  [dracunculus  ?)  loa  Guyot  (Guyon,  Sur  un  nouveau 

*  Nous  pouvons  faire  remarquer  ici  que  M.  Ecker  a  vu  dans  un  même  animai  des  fîlaires 
(fil.  altenuala]  agames  dans  le  sang,  et  d'auU'es  sexués  dans  l'intestin  (Arcliives  de  Millier, 
1845,  p.  501). 

-  Sp.  Cobuold.  On  the  Development  of  Bilharzia  hœmatobia.  In  The  Brilish  Med.  Journ., 
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cas  de  filaire  sous-conjonctival  ou  filaria  oculi.  Comptes  rendus,  7  nov.  1864, 
p.  743.  Gervais  et  Van  Beneden,  Zoologie  médicale,  Paris  1859,  t.  II,  p.  143. 
Leuckart,  Die  menschlichen  Parasiten,  vol.  II,  p.  619). 

Ce  ver  mesure  une  trentaine  de  millimètres  en  longueur,  mais  il  peut  at- 
teindre, d'après  M.  Guyon,  jusqu'à  16  centimètres.  Il  est  gros  comme  uzie  lîne 
corde  de  violon,  effilé  à  un  bout,  obtus  à  l'autre,  et  se  meut  avec  vivacité. 

On  le  trouve  sous  la  conjonctive  des  nègres  au  Gabon  et  au  Congo. 

C'est  un  chirurgien  français,  Guyot,  qui  a  le  premier  signalé  ce  parasite,  et  il 
prétend  que  le  filaire  de  Médine  ne  se  trouve  pas  là  où  on  observe  ce  petit  dra- 
gonneau.  Le  ver  de  la  conjonctive  est  très-blanc,  plus  dur  et  moins  long  à  pro- 
portion, dit  Guyot.  M.  Mangin,  qui  a  observé  ce  ver  à  Maribon  Saint-Domingue 
{Journal  de  médecine,  1770,  t.  XXXII,  p.  338,  d'après  Leuckart),  dit  que  le  né- 
matode  a  un  pouce  et  demi  de  long  et  la  grosseur  d'une  petite  corde  de  violon  ; 
qu'il  est  d'une  couleur  cendrée,  plus  gros  à  un  bout  qu'à  l'autre  et  très-pointu  par 
ses  deux  extrémités.  11  porte  le  nom  de  loa  dans  ce  pays. 

Ce  nématode  a  été  observé  également  en  Amérique,  vivant  dans  les  mêmes  con- 
ditions chez  les  nègres,  mais  on  ignore  jusqu'à  présent  s'il  se  rapporte  à  la  même 
espèce. 

La  présence  de  ce  parasite  rend  l'œil  larmoyant,  douloureux  et  injecté.  On  peut 
voir  le  ver  se  rouler  sous  la  conjonctive. 

Le  docteur  Guyon  a  désigné,  sous  le  nom  de  filaire  sous-conjonctival,  un  hel- 
minthe ou  ver  qui  habite  dans  l'œil  de  l'homme,  entre  la  conjonctive  et  la  scléro- 
tique, et  dont,  à  cause  de  la  transparence  de  la  première  de  ces  deux  membranes, 
on  peut  suivre  les  mouvements  chez  la  personne  qui  en  est  affectée.  On  le  voit  dis- 
paraître après  un  certain  laps  de  temps,  pour  revenir,  puis  disparaître  encore,  ce 
qui  peut  se  renouveler  plusieurs  fois.  En  1838,  le  savant  qu'on  vient  de  nommer 
fit  connaître  le  cas  d'une  jeune  négresse  de  la  Martinique,  originaire  de  la  côte 
d'Afrique,  qui  portait  à  la  fois  deux  filaires  longs  chacun  de  5  à  4  centimètres.  Habi- 
tuellement l'un  se  trouvait  dans  un  œil  et  l'autre  dans  l'autre;  mais  ils  se  réunis- 
saient quelquefois,  le  passage  du  côté  droit  au  côté  gauche  se  faisant  avec  une 
grande  rapidité  à  travers  le  tissu  cellulaire  de  la  racine  du  nez.  Ils  étaient  séparés 
lorsque  le  chirurgien  fit  l'extraction  de  celui  qui  se  trouvait  alors  dans  l'œil 
gauche  ;  mais  lorsque  quelques  lieures  après  il  voulut  faire  la  seconde  opération, 
il  vit  que  l'autre  ver  avait  passé  à  son  tour  dans  l'œil  gauche,  d'où  on  le  retira 
par  une  nouvelle  incision.  Plus  récemment,' le  même  observateur  a  mis  sous  les 
yeux  de  l'Académie  le  plus  grand  ver  qu'on  ail  extrait  de  l'œil  ;  celui-ci  mesurait 
15  centimètres  de  long  ;  il  provenait  d'un  nègre  du  Gabon  (nous  trouvons  ce  récit 
dans  le  Cosmos). 

4"  Filaire  du  cristallin.  Filaria  lentis.  Diesing. 

En  1851,  Grsefe  envoya  à  Nordmann,  qui  avait  observé  plusieurs  parasites  dans 
l'œil  des  poissons,  deux  cristallins,  extraits  des  yeux  d'un  aveugle,  qu'il  avait 
opéré  de  la  cataracte  ;  un  de  ces  cristallins  était  encore  entouré  de  sa  capsule. 
Nordmann  découvrit  dans  l'humeur  de  Morgagni  deux  Glaires  entortillés  (Nord- 
uiAnn,  Mikrographische Beitràge,  Berlin,  1852, 1"  part.,  p.  7).  Dans  l'œil  d'un 
homme  de  60  ans,  opéré  de  la  cataracte,  Ammon  a  également  trouvé  un  filaire 
qu'il  a  figuré;  mais  l'animal  n'était  pas  complet  {Klinische  Darstellungen,  pi.  XII, 
fig.  22  et  23).  Nordmann  a  trouvé  plus  tard  un  filaire  long  de  cinq  lignes  et 
demie  [Mikrogr.  Beitràge,  Heft.  11,  p.  9)  dans  un  cristallin,  devenu  opaque,  d'une 
femme  aveugle  opérée  par  Jungken,  et  Gescheidt  en  a  trouvé  trois  autour  d'un 
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cristallin  qui  lui  avait  été  remis  par  Ammon  (Rayer,  Archives  de  médecine  com- 
parée, et  Ammon,  Annal,  d'ocidistique,  t.  IX,  p.  160;  Sichel,  Iconogr.  ophthal- 
molocj.,  Paris,  1858,  p.  702,  pi.  LXXII).  Tous  ces  vers  étaient  agames  et  il  n'est 
pas  possible  de  dire  ce  qu'ils  seraient  devenus,  s'ils  avaient  pu  accomplir  leur 
évolution;  de  manière  que  l'on  ignore  encore  si  la  Filaria  lenlis  doit  être  con- 
servée comme  une  espèce  distincte. 

Au  congrès  ophthalmologique  de  Bruxelles,  M.  A.  Quadri,  de  Naples,  a  exhibé 
le  dessin  d'un  œil  humain  montrant  un  ver  nématode  dans  la  chambre  anté- 
rieure. On  ne  connaît  rien  de  ses  caractères  et  l'on  ignore  s'il  se  rapporte  au 
a^enrcûhnre  {Sichel,  Iconographie  ophthahnolog.,  Paris,  1839,  p.  707,  Davaine). 

5°  Filaria  labialis.  Pane  (Pane,  Nota  su  di  unnematoideo,  iwAnnali  delV  Acad. 
degli  aspiranti  naturalisti,  Napoli,  1864,  vol.  IV).  Ce  ver  n'a  été  vu  qu'une 
seule  fois.  Un  étudiant  en  médecine  à  Naples  l'a  extrait  d'une  pustule  à  la  face 
interne  de  la  lèvre  supérieure.  Il  a  trente  millimètres  de  long  et  la  bouche  est 
entourée  de  quatre  papilles.  Leuckart  en  donne  une  figure  et  cite  à  ce  sujet  la 
Filaria  hominis  oris  de  Leidy,  à  Philadelphie  {Proceed.  Acad.  Nat.  Se,  vol.  V, 
p.  117),  extraite  de  la  bouche  d'un  enfant,  d'après  l'étiquette  que  portait  la  bou- 
teille renfermant  ce  ver.  Mais  ce  ver  pourrait  bien  être,  suppose  Leuckart,  un 
dragonneau  ordinaire  (Zoco  citato,  p.  616). 

Plusieurs  filaires  vivent  sous  la  peau  des  mammifères  et  des  oiseaux.  Nous 
avons  trouvé  un  filaire  {Fil.  gracilis)  d'un  demi-mètre  de  long  sous  la  pe^u  d'un 
singe  américain  {atèle).  Le  docteur  Crip  a  constaté  la  présence  de  ce  même 
Filaria  gracilis  dans  un  Chimpanzé,  ainsi  que  V Ascaris  lombricdides.  Ce 
même  chimpanzé  nourrissait  des  Echinocoques  {Anthropol.  Review,  1864). 
Valenciennes  signale  une  nouvelle  espèce  {Fil.  œthiopica)  sous  la  peau  d'un 
guépard  (Compt.  rendus,  4  août  1856,  p.  259.  Institut,  numéro  1180).  Un 
autre  filaire,  dont  nous  avons  fait  le  genre  Filaroïde  {Filaria  musteUarum) ,  vit 
dans  les  voies  respiratoires  des  putois  et  des  hermines,  et  M.  H.  Weyenbergh 
{ISoticesur  les  Filaroides  mustellarnm,  in  Archives  néerlandaises,  t.  III,  1868) 
a  observé  que  ce  ver  remonte  jusque  dans  les  sinus  frontaux  et  perfore  même 
les  parois  osseuses.  Nous  en  avons  souvent  trouvé  sous  la  peau  des  oiseaux. 
Filaria  attenuata  est  le  nom  de  l'espèce  qui  vit  sous  le  péritoine  des  corbeaux 
en  Europe.  "Willemoes  Suhm,  pendant  son  séjour  à  la  Nouvelle-Guinée,  en  a 
reconnu  sous  la  peau  de  l'abdomen  des  paradisoa  apoda.  Les  filaires  des  yeux 
des  oiseaux  appartiennent,  d'après  Schneider  {Monographie  der  Nematoden),SiU 
genre  ceratospira.  Il  n'y  a  presque  pas  de  poisson  osseux  dans  nos  parages,  qui 
ne  loge  dans  la  cavité  abdominale  un  certain  nombre  de  vers  agames  que  l'on 
a  généralement  désignés  sous  le  nom  de  filaire  des  poissons.  Il  est  évident  que 
l'on  a  désigné  sous  ce  nom  des  vers  fort  différents,  qui  attendent  patiemment  leur 
réveil  dans  un  hôte  nouveau  et  qui,  après  leur  évolution  complète,  présenteront 
des  caractères  fort  divers. 

6"  Filaina  sanguinolenta  est  un  ver  du  chien  ;  il  se  loge  surtout  dans  les  parois 
de  l'aorte  et  quelquefois  de  l'œsophage  et  de  l'estomac.  Il  est  commun  en  Italie, 
mais  plus  commun  encore  aux  Indes  (Calcutta) ,  où  un  tiers  des  chiens  vagabonds 
en  est  atteint  (Lewis,  The  Patholog.  Sigaif.  of  Nématode  Hœmatozoon,  Calcutta, 
1874,  p.  11). 

7»  Filaria  papillosa.  Ce  ver  habite  les  cavités  abdominale  et  pectorale  du  che- 
val, de  l'âne,  du  mulet,  du  bœuf  et  du  buffle,  et  se  loge  parfois  dans  l'intérieur  de 
l'œil  ou  dans  ses  enveloppes.  On  le  voit  fort  bien   se  mouvoir  dans  l'humeur 
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aqueuse.  C'est  le  ver  qui  est  le  plus  souvent  cité  dans  les  livres  qui  traitent  de 
médecine  vétérinaire  et  qui  font  mention  de  vers  parasites.  Le  mâle  atteint 
70  millimètres,  la  femelle  jusqu'à  20  centimètres. 

Spigel  a  déjà  signalé  ce  nématode  il  y  a  deux  siècles  {Bonetiis,  Sepulcretum, 
lib.  1,  p.  422,  Fr.  S.  Leuckart,  Versuch  ein.  naturgem.  Eintheilung  der  Hel- 
minthen,  1827.  Davaine,  loc.  cit.,  p.  747). 

Il  se  répand  parfois  épidémiquement  pendant  des  années  pluvieuses  et  dans  des 
contrées  humides.  Il  paraît  fort  commun  à  Ceylan,  à  Madras  et  au  Bengale. 

La  présence  de  ce  nématode  est  souvent  accompagnée  de  méningite  que  l'on 
voit  quelquefois  suivie  de  paralysie  des  membres  postérieurs. 

Il  paraît  que  les  vers  qui  logent  sous  le  globe  de  l'œil  restent  plus  petits  que 
ceux  qui  se  répandent  dans  le  tissu  de  la  région  lombaire  ou  dans  le  canal  ver- 
tébral. 

M.  Chaignaud  a  vu  diverses  épizooties  des  bêtes  à  cornes  en  France  (Charente), 
causées  par  la  présence  de  ces  vers.  La  conjonctive  s'enflamme,  les  paupières  se 
gonflent,  les  larmes  coulent  ;  c'est  sous  le  nom  d'ophthalmie  vermineuse  qu'on 
a  désigné  cette  triste  maladie. 

Ce  nématode  n'est  pas  assez  bien  connu  pour  pouvoir  assurer  que  c'est  la 
même  espèce  qui  habite  en  Eui'ope  et  aux  Indes. 

8°  Filaria  imniitis.  Leidy.  Ce  ver  est  pai'fois  si  abondant  dans  le  cœur  du 
chien,  que  la  cavité  en  est  remplie  jusqu'à  l'artère  pulmonaire.  Chaque  goutte 
de  sang  en  renferme. 

9°  Filaire  lacrymal.  Filaria  lacrymalis.  Ce  nématode,  dont  le  mâle  a  de  15  à 
20  millimètres,  la  femelle  20  à  22,  habite  le  conduit  lacrymal  ou  entre  les  pau- 
pières du  cheval  et  du  bœuf  domestique.  Nous  l'avons  observé  souveut  en  Bel- 
gique. 

Espèces  douteuses.  10°  Pilaire  à  trois  épines.  Filaria  trispinulosa.  Ce  ver 
n'a  été  vu  que  par  M.  Gescheidt,  qui  l'a  trouvé  sous  la  membrane  hyaloïde  ou 
corps  vitré  du  chien. 

11°  Filaire  bronchial.  Filaria  bronchialis  hominis.  Il  n'a  été  vu  que  par 
Treutler,  et  comme  il  a  pris  la  tète  pour  la  queue  et  les  pénis  pour  des  crochets 
buccaux,  c'est  tout  au  plus  si  l'on  doit  encore  en  faire  mention  parmi  les  para- 
sites humains. 

Il  paraît  que  la  Spiroptera  hominis  Rud  n'est  qu'un  filaria  piscium  em- 
boîté, et  que  ce  ver  doit  être  définitivement  rayé  de  la  liste  des  parasites  hu- 
mains. P.  J.  Van  Beneden. 

FIL.%.SSE.  On  se  sert  quelquefois  de  la  filasse  de  chanvre  ou  de  lin  dans  le 
pansement  des  plaies,  pour  remplir  les  vides  dans  divers  autres  pansements,  ou 
pour  exercer  des  compressions  {voy.  Charpie  et  Etocpe).  Gannal  a  donné  le 
non  de  charpie  vierge  à  de  la  filasse  battue  et  soumise  aux  vapeurs  de  chlore. 

On  appelle  e'toupade  de  Moscati  un  plumasseau  de  filasse  imprégné  de  blanc 
d'œuf  avec  lequel  on  a  battu  de  la  poudre  d'alun.  D. 

FILATURES.  Les  principales  opérations  qui  se  rapportent  aux  industries 
du  chanvre,  du  lin,  du  coton,  de  la  laine  et  de  la  soie,  sont  :  le  rouissage,  le 
macquage  ou  broyage,  le  teillage,  le  peignage,  le  dégraissagCy  le  battage,  le 
cardage,  le  débourrage,  le  lavage,  l'encollage,  le  grillage,  enfin  la  mise  en 
œuvre  de  la  matière  textile  ou  le  tissage.  Il  y  a,  en  outre,  à  considérer  l'emploi 
des  machines. 
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Les  causes  d'insalubrité  ou  d'accidents  inhérents  à  ces  industries  sont  sur- 
tout :  le  dégagement  de  poussières,  l'émanation  de  miasmes  végétaux  et  ani- 
maux, le  contact  de  substances  irritantes,  l'humidité,  l'élévation  et  les  varia- 
tions de  la  température. 

C'est  dans  les  opérations  qui  consistent  à  broyer,  à  ratisser  (teillage),  à  pei- 
gner le  lin  et  le  chanvre,  mais  encore  plus  dans  le  battage  et  le  cardage  du 
coton  et  de  la  laine  (du  coton  surtout),  que  l'atmosphère  se  charge  de  pous- 
sières nuisibles  à  la  respiration.  Il  en  est  de  même  dans  le  cardage  des  débris 
de  cocons  ou  frisons  de  soie.  Cette  question  est  examinée  au  mot  Manufac- 
tures. En  outre,  des  articles  spéciaux  sont  consacrés  au  Battage  et  au  Car- 
dage. Quelques  détails  sont  donnés  sur  les  aiguiseurs  et  débourreurs  de  cardes, 
au  mot  Débourreurs. 

Les  dangers  des  émanations  produites  par  la  macération  des  tiges  de  lin  et  de 
chanvre  sont  l'objet  d'une  étude  approfondie  à  l'article  Rouissage.  Les  exhalai- 
sons fétides  qui  résultent  de  la  putréfaction  des  cocons  sont  un  des  inconvé- 
nients les  plus  sérieux  de  l'industrie  de  la  soie,  et  qui  appellent  le  plus  impé- 
rieusement l'intervention  de  mesures  hygiéniques.  11  en  est  traité  à  l'article 
Manufactures,  ainsi  que  d'autres  exhalaisons  fournies  par  la  matière  em- 
ployée, telle  que  la  laine,  ou  par  des  huiles  plus  ou  moins  rances.  Ajoutons 
qu'une  fumée  très-incommode  est  produite  par  le  grillage  ou  flambage  des  fils 
et  des  tissus  destinés  à  l'impression. 

Le  séjour  des  mains  dans  l'eau  .chaude  des  bassines  où  l'on  plonge  et  lave 
les  cocons  détermine  sur  ces  parties,  chez  les  dévideuses,  la  formation  d'une 
éruption  qui  a  reçu  le  nom  de  mal  de  bassine.  Cette  affection  a  été  décrite  en 
son  lieu  [voy.  Mal  de  bassike). 

Les  accidents  liés  à  l'humidité,  à  l'élévation  de  la  température  et  à  ses  varia- 
tions, se  produisent  dans  l'opération  de  l'encollage,  dans  celle  de  la  cuisson 
des  cocons,  mais  surtout  par  suite  de  la  nécessité,  imposée  par  l'opération 
même  du  tissage,  d'entretenir  dans  les  ateliers,  pour  éviter  la  rupture  des 
fils,  une  température  d'autant  plus  élevée  que  les  fils  sont  plus  fins.  L'article 
Makufactup.es  contient  sur  ce  sujet  tous  les  détails  nécessaires  {voy.  d'ailleurs 
l'article  Tisserand). 

Enfin,  on  trouvera  au  mot  Machines  (Hygiène)  tout  ce  qui  concerne  les  acci- 
dents produits  par  les  machines  employées  dans  l'industrie  (outre  les  mots 
indiqués  ci-dessus,  voy.  Dégraissage).  D. 

FUACIQVE  (Acide).  §  l.  Chimie.  Cet  acide  a  été  découvert  par  Luck.  On 
le  prépare  en  traitant  par  l'éther  absolu,  dans  l'appareil  de  déplacement  de  Gui- 
bourt,  le  rhizome  frais  desséché  et  pulvérisé  de  la  fougère  mâle  [Aspidium  filLv 
mas).  Le  liquide  sirupeux  ainsi  obtenu  est  soumis  d'abord  à  la  distillation 
pour  enlever  l'excès  d'éther,  puis  évaporé  au  bain-marie.  Reste  un  dépôt  con- 
sistant, d'une  couleur  vert-jaunâtre  plus  ou  moins  foncée,  que  l'on  introduit 
dans  un  flacon  bien  bouché;  au  bout  de  quelques  jours  il  se  sépare  en  deux 
couches  :  la  couche  supérieure  est  fluide  et  huileuse,  la  couche  inférieure  au 
contraire  forme  un  enduit  consistant,  de  teinte  plus  ou  moins  foncée,  constitué 
par  de  l'acide  filicique  impur.  On  le  purifie  par  plusieurs  lavages  à  l'eau  et  à 
l'alcool  éthéré  et  en  le  faisant  cristalliser  à  plusieurs  reprises  dans  l'éther  bouil- 
lant. 

Un  autre  procédé  consiste  à  exprimer  cette  masse  entre  deux  feuilles  de  papier 
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à  filtrer,  puis  on  la  réduit  en  petits  fragments  que  l'on  traite  par  de  l'alcool  à 
60°,  à  la  température  de  55°  ;  on  ajoute  de  l'ammoniaque  jusqu'à  ce  que  le 
liquide  se  trouble  et  on  filtre  rapidement  ce  liquide  en  le  faisant  tomber  dans 
de  l'acide  chlorhydrique  étendu  ;  le  précipité  obtenu  est  d'abord  lavé  à  l'eau, 
puis  à  cbaud  avec  de  l'alcool  à  80°,  jusqu'à  ce  que  ce  dernier  ne  se  colore  plus 
en  jaune. 

Enfin  Trommsdorff  a  obtenu  l'acide  filicique,  qu'il  appelait  filicine,  en  lavant 
le  dépôt  de  l'exti-ait  éthéré  de  fougère  mâle  avec  un  peu  d'éther  et  d'alcool 
éthéré,  puis  en  le  dissolvant  dans  de  l'alcool  faible  additionné  d'une  certaine 
quantité  de  carbonate  de  potasse.  La  liqueur,  décolorée  par  le  noir  animal,  est 
finalement  précipitée  par  l'acide  acétique  étendu  ;  on  fait  subir  au  précipité 
blanc  d'acide  filicique  ainsi  obtenu  une  dernière  purification ,  en  le  faisant 
derechef  cristalliser  dans  l'éther. 

Peschier  et  Mayor  de  Genève  n'ont  vu  dans  la  deuxième  couche,  dont  il  a 
été  question  plus  haut,  qu'une  résine.  Batso  y  a  découvert  un  acide,  qu'il  a 
appelé  acide  filicéique  et  qui  probablement  n'est  autre  chose  que  de  l'acide 
filicique  ;  il  y  aurait  en  outre  trouvé  un  alcaloïde,  auquel  il  a  donné  le  nom  de 
filicine  {?). 

Quant  à  l'huile  verte  qui  se  sépare  de  l'extrait  éthéré  de  fougère  mâle,  Luck 
en  a  extrait,  en  la  saponifiant,  un  acide  gras  liquide,  l'acide  filixoïde. 

L'acide  filicique  pur  se  présente  sous  forme  de  lamelles  blanches  ou  d'une 
poudre  cristalline  légère.  Son  odeur  et  sa  saveur  sont  presque  nulles  ;  la  disso- 
lution éthérée  d'acide  filicique  colore  en  rouge  le  papier  bleu  de  tournesol.  Il 
s'électrise  par  le  frottement,  fond  à  161°  et  se  prend  par  le  refroidissement  en 
une  masse  translucide  amorphe,  d'un  jaune  verdàtre.  Insoluble  dans  l'eau,  peu 
soluble  dans  l'alcool  aqueux,  l'acide  filicique  l'est  beaucoup  plus  dans  l'alcool 
bouillant,  l'éther  absolu,  le  sulfure  de  carbone  et  surtout  dans  les  huiles  grasses 
et  les  essences.  Il  forme  avec  les  alcalis  des  sels  solubles  et  avec  les  autres  bases 
des  précipités  amorphes. 

Luck  représente  l'acide  filicique  par  la  formule  C^^H^*0*  ;  pour  Grabowsky 
l'acide  filicique  ne  serait  autre  chose  que  de  la  dibuiyrile-phloroglucine,  qui  a 
pour  formule  G'*H^^O^,  parce  qu'en  fondant  cet  acide  avec  de  la  potasse  il  se 
dédouble  et  donne  du  butyrate  de  potasse  d'une  part  et  de  la  phloroglucine 
(C^H'^U^)  de  l'autre  ;  notons  cependant  que  la  phloroglucine  ne  donne  pas  d'acide 
filicique  par  l'action  du  chlorure  de  butyrile,  fait  qui  semble  infirmer  plus  ou 
moins  la  théorie  de  Grabowsky. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'acide  filicique,  chauffé  dans  un  tube,  dégage  des  produits 
huileux  doués  d'une  odeur  d'acide  butyrique.  Chauffé  à  l'air  il  brûle  avec  une 
flamme  brillante.  L'acide  sulfurique  fumant  le  dissout  en  formant  de  Vacide 
sulfofilimilinique  {Filimilinschwefelsàure  des  chimistes  allemands)  et  de 
l'acide  butyrique.  Le  chlore  sec  le  convertit  en  acide  filicique  monochloré, 
tandis  que  par  une  action  prolongée  il  convertit  en  acide  trichloré  l'acide  fili- 
cique en  suspension  dans  l'eau.  Les  deux  dérivés  chlorés  sont  jaunes  et  amor- 
phes, insolubles  dans  l'eau,  solubles  dans  l'alcool  et  l'éther.  Les  dissolutions 
alcalines  et  ammoniacales  étendues  donnent  avec  l'acide  filicique  des  produits 
amorphes  d'un  aspect  terreux  auxquels  Luck  a  donné  le  nom  d'acide  filipélo- 
unique  et  d'acide  filimilinique. 

h'acide  ptéritannique  extrait  par  Luck  du  rhizome  de  fougère  n'est  proba- 
blement pas  autre  chose  que  de  l'acide  filicique  impur.  L.  Hahn. 
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8  II.  Emploi  médical.  L'action  de  l'acide  filicique  a  été  surtout  étudiée 
à  Dorpat  sous  la  direction  du  professeur  Buchheim.  Tandis  que  Liebig  nie  l'ac- 
tion téniacide  de  cet  acide,  Garlblom  veut  y  voir  précisément  le  principe  actif  de 
l'extrait  éthéré  de  fougère  mâle  ;  d'après  lui  l'acide  filicique  détermine  des 
selles  abondantes  et  l'expulsion  de  fragments  de  bothriocéphale  ;  mais  cette 
action  est  inconstante  et  il  n'a  obtenu  que  trois  fois  sur  quatre  l'expulsion  com- 
plète de  ce  parasite,  par  l'intervention  adjuvante  de  l'buile  de  ricin.  Rulle  a 
trouvé  plus  efficace  l'acide  filicique  impur,  obtenu  en  précipitant  l'extrait  de 
fougère  mâle,  étendu  d'eau  et  d'ammoniaque,  au  moyen  de  l'acide  chlorby- 
drique. 

Garlblom  préconise  l'acide  filicique  en  poudre  :  Acide  filicique  O^^IS;  sucre 
pulvérisé  08%4  ;  cannelle  pulvérisée  0^'',12.  Rulle  donne  l'acide  filicique  impur 
sous  forme  de  pilule  en  quatre  doses  de  3  décigrammes  à  deux  ou  trois  heures 
d'intervalle. 

Il  est  possible  que  l'acide  filicique  agisse  par  quelqu'un  de  ses  produits  de 
décomposition,  car  Rulle  a  obtenu  une  substance  téniafuge  en  traitant  l'acide 
filicique  parla  potasse  caustique. 

En  France,  Derlon  cite  également  des  faits  en  faveur  de  l'efficacité  de  cet 
acide  résineux  ;  néanmoins  nous  croyons  avec  le  professeur  Gubler  que  l'on 
obtient  une  supériorité  d'action  en  donnant  l'extrait  de  fougère  mâle  dans  son 
intégrité. 

Mentionnons  enfin  que  von  Graefe  a  tenté,  mais  sans  succès,  de  détruire  les 
cysticerques  de  l'œil  au  moyen  du  filicate  de  potasse.  L.  Hahx. 

Bibliographie.  —  Liebig.  Invesiigntioncs  quœdam  pharmacol.  de  exlracto  fiUcis  maris 
œthcreo.  Dorpati,  1857.  —  Garlblom.  Veber  die  wirksamen  Bestandtheile  des  œtlierischen 
Farnkrautextracts.  Dorpat,  1866.  —  Rulle.  Ein  Beitrag  zur  Kenntniss  einiger  Baudwurm- 
mittel  und  deren  Anwendung.  Dorpat,  1867.  —  IIdsemann.  Die  Pflanzenstoffe.  Berlin,  1871, 
gr.  in-8°,  p.  1051.  L.  Hn. 

FILICITAI^XIQUE  (Acide).  Get  acide,  découvert  par  Malin,  s'extrait  de 
la  décoction  aqueuse  et  filtrée  du  rhizome  de  la  fougère  mâle.  En  agitant  ce 
liquide  avec  de  l'éther,  on  en  élimine  une  matière  résineuse,  puis  on  y  verse 
de  l'acétate  de  plomb  qui  précipite  l'acide  filicitannique.  Le  dépôt  est  traité  par 
l'acide  sulfhydrique  qui  met  l'acide  en  liberté  ;  cette  opération  plusieui's  fois 
répétée  sur  le  liquide  donne  l'acide  filicitannique  sensililement  pur.  Ge  corps 
est  hygroscopique  et  ressemble  à  l'acide  quinotapnique  ;  sa  dissolution  aqueuse 
est  trouble.  11  est  peu  soluble  dans  l'alcool  concentré,  plus  soluble  dans  l'alcool 
ordinaire.  Sa  dissolution  précipite  la  gélatine,  colore  le  perchlorure  de  fer  en 
vert  olive  et  réduit  les  dissolutions  alcalines  de  cuivre.  La  dissolution  bouillante 
d'acide  filicitannique,  additionnée  d'acide  sulfurique  étendu,  laisse  déposer 
des  flocons  rouge-brique  foncé,  constitués  par  le  rouge  filicique  (ail.  Filixroth) 
(;;26jji8()i2 .  \^  liqueur  restante  contient  en  solution  du  sucre  incristallisable. 
L'acide  filicitannique  fondu  avec  de  la  potasse  se  dédouble  en  acide  protoca- 
téchucique  et  en  phloroglucine.  L.  Hn. 

FILIÈRES.  En  chirurgie,  on  donne  le  nom  de  filières  aux  instruments  qui 
ont  pour  but  de  déterminer  le  calibre  des  bougies  et  des  sondes  destinées  à  ob- 
tenir la  dilatation  de  conduits  rétrécis,  et,  plus  particulièrement,  du  canal  de 
l'urèthre. 

Les  filières  sont  constituées  par  des  plaques  métalliques  percées  de  trous 
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circulaires,  trous  surmontés  d'un  numéro  indiquant  leur  diamètre,  et  par  con- 
séquent le  diamètre  de  la  bougie  qui  peut  le  traverser  à  frottement  doux. 

Les  filières  varient  suivant  les  habitudes  des  praticiens,  surtout  suivant  les 
nationalités,  par  le  nombre  des  trous  dont  elles  sont  percées. 

Mettant  à  profit  une  idée  émise  par  Fabricius,  Charrière  a  construit  une 
filière  composée  d'une  plaque  métallique  de  1  décimètre  de  long  sur  4  centi- 
mètres de  large  et  présentant,  sur  deux  lignes  parallèles,  trente  orifices  circu- 
laires. Le  premier  de  ces  orifices  a  un  tiers  de  millimètre  de  diamètre,  le 
second  deux  tiers  de  millimètre,  le  troisième  un  millimètre...,  le  trentième  et 
dernier  un  centimètre  de  diamètre. 

Rien  de  plus  facile  que  d'apprécier,  avec  la  filière  de  Charrière,  le  calibre  d'une 
bougie.  Nous  ferons  seulement  remarquer  que  toujours,  même  quand  il  s'agit 
de  bougies  coniques,  toute  la  longueur  de  la  bougie  doit  pouvoir  traverser,  à 
frottement  qoux,  l'orifice  déterminant  son  numéro. 

Un  jeu  de  bougies,  allant  du  n"  1  au  n°  30  de  la  filière  Charrière,  répond  géné- 
ralement à  tous  les  besoins  de  la  pratique  ;  il  est  rare  que  l'on  ne  puisse  pas 
faire  passer  le  n°  4,  par  exemple,  quand  le  n"  3  a  librement  franchi  le  rétrécis- 
sement. Dans  ces  cas  exceptionnels,  ce  ne  sont  généralement  pas  des  bougies 
plus  finement  calibrées,  mais  d'autres  méthodes,  la  dilatation  forcée  ou  l'urétro- 
thomie,  qui  auront  raison  de  la  coarctation. 

Nous  ne  citerons  donc  que  pour  mémoire  la  graduation  de  Phillips  par  quarts 
de  millimètre,  la  graduation  de  Béniqué  par  sixièmes  de  millimètre,  et  l'instru- 
ment de  Collin  destiné  à  mesurer  les  sondes  par  vingtièmes  de  millimètre. 

Presque  tous  les  praticiens,  même  à  l'étranger,  ont  aujourd'hui  accepté  la 
graduation  de  la  filière  Charrière.  Thompson  n'hésite  pas  à  en  proclamer  la  supé- 
riorité :  «  Nos  voisins  de  l'autre  côté  du  détroit,  dit-il,  ont  fait  preuve  de  plus  de 
correction  que  nous  en  adoptant,  pour  unité  de  graduation,  le  millimètre.  Chez 
eux,  le  numéro  d'un  instrument  en  indique  le  volume,  en  sorte  que  nommer 
ce  numéro,  c'est  désigner  à  la  fois  et  le  calibre  de  l'instrument  et  la  dimension 
du  canal.  » 

La  supériorité  de  la  filière  française  sur  la  filière  anglaise  est  incontestable. 
La  seconde  ne  comprend,  en  effet,  que  douze  numéros;  le  n°  1  correspond  à  peu 
près  au  n"  1  de  notre  filière,  tandis  que  le  n°  12  correspond  au  n°  21,  c'est-à- 
dire  présente  un  calibre  de  21  millimètres  de  circonférence,  s'accommodant  à 
un  urèthre  de  7  millimètres  de  diamètre.  Il  résulte  de  là  que  ceux  des  chirur- 
giens anglais  qui  n'ont  pas  encore  suivi  les  sages  conseils  de  Thompson  sont 
obligés  de  faire,  avec  douze  bougies,  ce  que  nous  faisons  avec  vin*t  et  une,  et, 
par  conséquent,  de  procéder  par  véritables  bonds,  en  employant  parfois  la  vio- 
lence, au  grand  détriment  du  canal. 

La  filière  écossaise,  plus  défectueuse  encore  que  la  filière  anglaise,  est  en 
retard  sur  celle-ci  d'un  numéro  et  demi,  eu  sorte  que  le  chirurgien  qui  passe  le 
n"  12  écossais  ne  passe  en  réalité  que  le  n°  10  1/2  anglais.  E.  S. 

FILIPEXDITLE.      VoiJ.   SpiRÉE. 

FILIPPI  (Joseph  de).  C'est  à  la  biographie  de  Didot  et  à  la  plume  de  M.  le 
docteur  Berlillon  que  nous  emprunterons,  sans  y  rien  changer,  l'article  relatif 
à  ce  médecin  italien,  qui  naquit,  en  1781,  à  Varallo-Pombia  (Piémont),  et  qui 
mourut  le  23  mars  1856.  Après  avoir  fait  ses  études  et  reçu  ses  grades  à  l'Uni- 
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versité  de  Pavie,  il  servit  dans  l'armée,  et  prit  part  à  toutes  les  campagnes  de 
Napoléon,  depuis  le  camp  de  Boulogne.  En  1814,  il  était  médecin  en  chef  de 
rai'mee  italienne.  11  refusa  de  servir  l'Autriche,  qui  supprima  sa  solde  de 
retraite.  Nommé  membre  de  l'Institut  des  Sciences  de  Lombardie  par  l'Institut 
lui-même,  il  fut  à  trois  reprises  rayé  par  le  gouvernement  autrichien,  et  à  trois 
reprises  réélu  de  nouveau.  En  1848,  il  fut  nommé  président  du  comité  de 
santé  publique,  qui  comprenait  le  service  de  santé  de  l'armée.  Au  retour  des 
Autrichiens,  il  se  retira  à  Varèse,  où  il  succomba,  après  deux  ans  de  cruelles 
souffrances.  On  a  de  lui  : 

I.  Nuovo  Saggio  analitico  sulla  inflammazione.  Milan,  1821,  in-S".  — II.  Bella  Scienza 
délia  Vita.  Milan,  1830,  in-12.  —  III.  Galafeo  medico.  Milan,  1841  ('2=  édit.),  in-8°.  — 
IV.  Annotazioni  di  Medicina  pradica.  Milan,  1845,  in-S".  —  V.  Grand  nonribre  de  mémoires 
dans  la  Btblioteca  Italiana,  dans  le  Journal  de  l'Institut  Lombard. 

Son  fils,  Philippe  de  Filippi,  qui  vint  au  monde  le  20  avril  1814,  s'est  fait 
connaître  par  de  nombreux  ouvrages  afférents  à  riiistoirc  naturelle.         A.  C. 

FILISTATE.      Voy.  ARAIGNÉES. 
FIL.ITÉLE.       Voy.    AuAIGNÉES. 

FILIL'S  AXTE  PATREM.  Cette  locution  s'applique  aux  plantes  dont  les 
fleurs  paraissent  avant  les  feuilles.  Un  assez  grand  nombre  d'espèces  sont  dans 
ce  cas,  et  mériteraient  cette  dénomination  :  mais  on  l'emploie  spécialement  pour 
le  Tussilage  {Tusailago  farfara  L.).  Pl. 

FILIX.      Voy.  Fougère. 

FILLEIS   PUBLIQL'ES.       Voy.   PROSTITUTION. 

FILS  DE  LA  VIERGE.       Voy.   FlBROÏi\E. 

FILTRATIOX.  FILTRE.  §  1.  Pharmacie.  La  flltration  a  pour  but 
d'obtenir  un  liquide  transparent  en  le  passant  à  travers  un  tissu,  un  amas  serré 
d'un  corps,  ou  une  substance  poreuse  qui  en  sépare  les  parties  hétérogènes  et 
insolubles. 

La  flltration  prend  plus  spécialement  le  nom  de  colatwe,  quand  on  se  con- 
tente de  verser  le  liquide  sur  un  tissu  de  toile  ou  de  laine  peu  serré,  moins  en  vue 
d'obtenir  une  transparence  parfaite  que  d'en  séparer  le  marc  des  substan- 
ces qui  ont  servi  de  base  au  médicament.  La  flltration,  au  contraire,  a  pour  but 
d'obtenir  un -liquide  parfaitement  transparent. 

Pour  les  colatures,  on  se  sert  de  carrés  en  toile,  d'étamincs  ou  carrés  en  laine 
claire,  de  blanchets  qui  ne  sont  que  des  carrés  en  molleton  de  laine.  Ces  carrés 
sont  maintenus  modérément  tendus  et  dans  une  position  horizontale  par  des 
châssis  en  bois  garnis  aux  quatre  angles  de  pointes  de  fer  servant  à  fixer  le  tissu. 
L'épaisseur  du  tissu  qui  constitue  les  blanchets  permet  presque  constamment 
d'obtenir,  dans  un  état  de  limpidité  parfaite,  les  liquides  qui  les  traversent, 
sinon  dès  le  début,  au  moins  en  reversant  sur  eux  les  premiers  produits. 

Dans  quelques  circonstances,  lorsque  le  liquide  est  abondant,  visqueux, 
chargé  de  matières  en  suspension,  on  donne  au  tissu  de  laine  la  forme  d'un  cône 
profond,  nommé  chausse  filtrante,  chausse  d'Hippocrate,  que  l'on  attache  par  sa 
base  à  un  cercle  de  fer  suspendu  dans  l'air.  Au  fond  du  cône  et  à  l'intérieur  se 
trouve  fixée  une  corde  qui  sert  à  en  élever  la  pointe  lorsqu'elle  est  obstruée  par 
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r accumulation  du  dépôt,  et  à  mettre  ainsi  le  liquide  à  filtrer  en  contact  avec 
des  surfaces  plus  nettes. 

Le  filtre  Taylor  est  une  chausse  filtrante  qui  a  la  forme  d'un  sac  ouvert  à  une 
extrémité,  fermé  à  l'autre.  On  introduit  ce  sac  par  son  extrémité  fermée  dans  un 
cylindre  en  cuivre  étamé,  plus  étroit  et  moins  haut  que  lui,  de  telle  sorte  qu'il 
est  forcément  obligé  de  se  replier  sur  lui-même.  Son  ouverture  est  fixée  à  celle 
du  cylindre,  et  celle-ci  est  fermée  par  un  couvercle  garni  d'un  entonnoir.  Les 
liquides  sirupeux,  versés  dans  cet  appareil,  filtrent  avec  une  étonnante  rapi- 
dité, en  raison  de  l'étendue  des  surfaces  filtrantes,  de  la  multiplicité  des  plis  sur 
lesquels  le  dépôt  se  répartit,  de  la  hauteur  de  la  colonne  du  liquide,  et  par 
suite  de  la  pression  considérable  exercée  sur  les  couches  inférieures. 

Filtration  au  papier.  Quand  on  a  à  filtrer  des  liquides  d'un  certain  volume 
et  présentant  peu  de  consistance,  comme  par  exemple  des  solutions  aqueuses  de 
sels,  on  en  opère  souvent  la  filtration  en  étendant  une  feuille  de  papier  non 
collé  sur  un  carré  de  toile  fixé  à  un  cadre  de  bois,  et  versant  dessus  la  solution. 
On  comprend  que  cette  méthode  de  filtration,  d'ailleurs  assez  lente,  en  raison 
du  peu  de  hauteur  du  liquide  sur  le  filtre,  ne  puisse  s'appliquer  qu'à  des  solu- 
tions aqueuses,  la  grande  surface  que  le  filtre  présente  à  l'air  empêchant  qu'on 
l'emploie  à  celles  dont  le  véhicule  est  l'alcool,  l'éther  ou  tout  autre  liquide 
volatil. 

Une  modification  à  ce  moyen,  qui  le  rend  plus  expéditif,  a  été  donnée  par 
M.  Desmarets.  Cette  modification  consiste  à  réduire  le  papier  non  collé  en  pulpe, 
eu  le  battant  dans  l'eau  avec  un  balai  d'osier.  On  divise  cette  pulpe  bien  lavée  et 
égouttée  dans  le  liijuide  à  filtrer,  et  on  verse  le  tout  sur  un  carré  de  toile.  Le 
papier,  en  se  déposant  sur  la  toile,  forme  une  couche  très-perméable  au  liquide, 
et  le  laisse  filtrer  très-proroptement,  et  très-limpide;  on  reverse  les  premières 
portions,  encore  troubles,  sur  le  filtre. 

Le  plus  ordinairement,  lorsqu'on  veut  filtrer  un  liquide,  on  plie  la  feuille  de 
papier  en  cône  que  l'on  place  dans  un  entonnoir.  On  choisit  de  préférence  une  feuille 
de  papier  blanc  non  collé,  on  lui  donne  la  forme  d'un  cône  présentant  sur  toute 
sa  longueur  des  plis  destinés  à  prévenir  son  adhérence  aux  parois  intérieures  de 
l'entonnoir. 

Gela  fait,  on  engage  le  filtre  dans  l'entonnoir,  en  ayant  soin  de  l'en- 
foncer assez  peu  pour  qu'il  n'en  obstrue  pas  la  douille,  assez  cependant  pour 
que  son  extrémité  inférieure,  en  s'arrondissant,  produise  une  surface  plus  ou 
moins  étendue  que  le  poids  du  liquide  ne  tarderait  pas  à  défoncer  autrement. 

Les  entonnoirs  dont  on  se  sert  le  plus  ordinairement  sont  en  verre  ;  on  les 
laisse  ouverts  pour  les  liquides  aqueux  dont  on  ne  craint  pas  l'évaporation  ;  ils 
sont  munis  d'un  couvercle,  ou  on  les  ferme  seulement  avec  une  lame  de  verre 
quand  on  veut  filtrer  des  solutions  alcooliques  ou  éthérées. 

Ce  mode  de  filtration  sert  dans  la  généralité  des  cas,  mais  il  ne  peut  convenir 
pour  les  liquides  qui  attaqueraient  le  papier,  tels  que  les  acides,  les  alcalis  con- 
centrés, etc.  On  filtre  ces  corps  de  la  manière  suivante  : 

On  met  au  fond  d'un  entonnoir,  qui  doit  toujours  être  en  verre  ou  en  porce- 
laine, quelques  morceaux  de  verre  cassé;  on  place  par-dessus  des  morceaux  plus 
menus,  et  enfin  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  verre  pilé  et  dépoudré,  ou 
de  grès  pulvérisé,  ou  charbon  animal  pulvérisé  ;  souvent  aussi  des  couches  alter- 
natives de  plusieurs  de  ces  corps.  Le  grès  et  le  charbon  animal  pulvérisé  ne 
doivent  être  employés  qu'après  avoir  été  traités  par  l'acide  chlorhydrique  étendu, 
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qui  en  dissout  les  parties  calcaires  et  ferrugineuses,  puis  lavés  avec  de  l'eau  pour 
enlever  l'acide  chlorhydrique  et  les  chlorures  formés. 

Quand  on  veut  filtrer  des  liquides  plus  ou  moins  visqueux  tenant  en  suspen- 
sion des  corpuscules  microscopiques,  tellement  petits  qu'ils  passeraient  à  travers 
les  pores  d'un  filtre  en  papier,  même  en  plusieurs  doubles,  comme  par  exemple 
du  sang  renfermant  des  bactéridies  ou  des  bactéries  et  leurs  geiines,  on  se  sert 
d'un  entonnoir  garni  de  couches  alternatives  de  charbon  animal,  finement 
pulvérisé,  et  de  plâtre.  Mais  comme  le  liquide  ne  pourrait  passer  à  travers  un 
filtre  présentant  autant  de  résistance  à  la  filtration,  on  adapte  l'entonnoir,  à 
l'aide  d'un  bon  bouchon,  à  l'une  des  tubulures  d'un  flacon  à  deux  tubulures  ; 
l'autre  est  mise  en  communication  avec  une  petite  pompe  à  main  ;  le  liquide 
étant  ■versé  dans  l'entonnoir,  on  fait  le  vide  plus  ou  moins  complet  dans  le  fla- 
con, la  pression  athmosphérique  la  fait  bientôt  passer  à  travers  les  pores  du  fil 
tre,  débarrassé  de  toute  matière  solide.  Lutz. 

§   11.   Hygiène  publique.       Voy.    Eaux,    VilleS. 

FIMPI.  On  donne  ce  nom,  à  Madagascar,  à  un  arbre  qui,  d'après  Bory,  serait 
le  Canella  alha  Murray.  Pl. 

Flî^ARElVSlS  (David),  médecin  naturaliste  et  astrologue,  vivait  au  seizième 

siècle.  Il  s'occupait  de  chimie,  et  a  fait,  paraît-il,  quelques  découvertes  utiles.  On 

a  de  lui  : 

I.  Traicié  de  la  nuisance  que  le  vinaigre  porte  au  corps  humain,  in-8°  (sans  date  ni 
lieu  de  publication).  —  II.  Traicié  de  la  nuisance  du  vin,  in-S"  (sans  date  ni  lieu  de  publi- 
cation). —  III.  Epitome  de  la  vraije  ashxdogie  el  de  la  réprouvée.  Paris,  1547,  in-S". 

L.   Hn. 

FIXCELIUS  (Job).  Médecin  allemand  du  seizième  siècle,  naquit  à  Weimar, 
en  Thuringe.  11  étudia  d'abord  la  philosophie  à  Wittemberg,  puis  la  médecine 
à  léna,  oîi  il  prit  le  bonnet  de  docteur  en  loa'i.  Peu  après  sa  promotion,  il 
obtint  une  chaire  de  philosophie  dans'  cette  dernière  université  et  en  156'i  fut 
agrégé  à  la  Faculté  de  médecine.  Après  un  court  séjour  à  léna,  il  revint  à  Wei- 
mar où  il  remplit  les  fonctions  de  médecin  pensionné  jusqu'en  1568  ;  il  accepta 
ensuite  les  mêmes  fonctions  à  Zwichau.  C'est  dans  cette  dernière  ville  qu'il 
mourut,  ne  laissant  qu'un  traité  en  allemand  sur  les  prodiges  arrivés  de  son 
temps. 

Manget  parle  d'un  autre  Fineelius,  Jean  de  son  prénom,  dont  il  ne  fait  que 
mentionner  un  ouvrage  sur  la  peste,  écrit  en  latin  et  imprimé  à  Wittemberg 
(1598,  in-8«).  L.  Hn. 

FiniCH  (Jean).  Médecin  anglais  du  dix-septième  siècle;  fit  ses  études  à 
Oxford  et  y  prit  le  degré  de  bachelier  en  philosophie  le  22  mai  1647.  La  révo- 
lution qui  éclata  en  Angleterre  en  1648  le  détermina  à  faire  un  voyage  en  Italie, 
et  il  prit  le  bonnet  de  docteur  en  médecine  à  Padoue.  11  enseigna  l'art  de  guérir 
dans  plusieurs  villes  de  l'Italie,  entre  autres  à  Pise,  où  l'avait  attiré  le  grand- 
duc  de  Toscane.  Lors  de  la  restauration  de  Charles  II,  il  rentra  dans  sa  patrie, 
et  après  de  nouveaux  voyages  en  Italie  et  à  Constantinople,  où  il  avait  été  en- 
voyé avec  un  titre  officiel,  il  s'établit  définitivement  à  Londres  ;  il  y  mourut 
le  18  novembre  1682.  Finch  avait  pris  part  aux  travaux  du  Collège  royal  de  la 
capitale,  dont  il  était  membre.  L.  Hn 
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FIXCK  (Les). 

Finck  (Jean-Yincent)  .  Médecin  allemand  du  comm  encement  du  dix-septièn'.e 
siècle,  naquit  à  Fulda,  comme  il  nous  l'apprend  lui-même  en  tête  de  son  oa- 
vrage,  fit  ses  études  médicales  à  Mai-bourg,  sous  la  direction  de  Henri  Pctraeus, 
et  s'établit  ensuite  à  Hof,  dans  le  pays  de  Bayreuth,  où  il  pratiqua  l'art  de  gué- 
rir avec  le  plus  grand  succès.  On  cite  de  lui  l'ouvrage  suivant  : 

Enchîrldion  dogmatico-hermelicum  morborum  partium  corporis  humani  prœcipuorum 
curatio7ies  brèves  continens.  Lipsiœ,  1618,  in-12;  ibid.,  1626,  in-12. 

Finck  (Thomas)  ,  célèbre  médecin  et  mathématicien  danois,  naquit  le  6  jan- 
vier 1561  à  Flensbourg,  dans  le  Slesvig.  Son  oncle  maternel,  qui  prit  soin  de 
lui  à  la  mort  de  son  père,  l'envoya  à  l'âge  de  seize  ans  à  Strasbourg  pour  y  étu- 
dier la  rhétorique,  la  philosophie  et  les  mathématiques.  Après  un  séjour  de 
cinq  ans  dans  cette  Université,  Finck  visita  successivement  celles  d'Iéna,  de 
Wittemberg,  de  Heidelberg,  et  enfin  celle  de  Leipzig,  où  il  employa  une  année 
entière  à  se  perfectionner  dans  les  mathématiques.  De  retour  chez  lui,  il  fut 
reçu  avec  considération  par  le  célèbre  Henri  Rantzow,  qui  sut  apprécier  ses  capa- 
cités et  l'encourager.  Finck,  désii'eux  de  mûrir  davantage  encore  ses  connais- 
sances, se  rendit  d'abord  à  Bâle,  où  il  séjourna  pendant  six  mois,  et  publia  plu- 
sieurs ouvrages  de  mathématiques,  puis  passa  en  Italie,  qu'il  mil  quatre  années 
à  parcourir,  s'arrètant  particulièrement  à  Padoue,  à  Pise  et  à  Florence,  pour 
y  étudier  la  médecine.  11  revint  ensuite  à  Bàle,  où  il  reçut  le  bonnet  de  docteur 
en  médecine  des  mains  de  Théodore  Zwinger,  le  24  août  1587.  A  son  retour 
à  Flensbourg,  le  duc  de  Holstein  le  nomma  son  médecin,  et  l'appela  en  cette 
qualité  à  Gottorp  ;  mais  en  1591  il  quitta  la  cour  de  ce  prince  pour  aller  rem- 
plir la  chaire  de  mathématiques  à  Copenhague  ;  en  1602,  il  renonça  à  cette  chaire 
pour  accepter  celle  d'éloquence  à  laquelle  il  joignit  en  1 605  la  première  chaire 
de  médecine,  qu'il  remplit  avec  la  plus  grande  distinction  ;  en  même  temps  il 
avait  été  chargé  de  l'administration  économique  des  biens  de  la  communauté 
royale  en  l'Université  de  Copenhague,  et  s'en  acquitta  avec  beaucoup  de  pru- 
dence. Enfin,  après  avoir  consacré  soixante-cinq  années  de  sa  vie  à  l'enseigne- 
ment et  aux  progrès  des  sciences,  il  mourut  le  26  avril  1656,  à  l'âge  de  quatre- 
vingt-seize  ans. 

Finck  n'a  laissé  sur  la  médecine  que  dix-sept  dissertations  peu  importantes  et 
quelques  observations  qui  ont  été  insérées  dans  la  Cista  medica  de  Bartholin  ;  en 
revanche,  il  a  beaucoup  écrit  sur  les  mathématiques,  et  on  trouve  dans  Moller 
l'indication  de  tous  ses  ouvrages  sur  celte  science.  Mais  comme  il  avait  un  amour 
ardent  pour  l'anatomie,  il  contribua  beaucoup  à  ses  progrès  par  la  construction 
d'un  bel  amphithéâtre  à  l'usage  des  professeurs  et  des  élèves  de  la  Faculté  de 
médecine  de  Copenhague  ;  l'inscription  suivante,  gravée  sur  le  bâtiment  en 
fait  foi  : 

MUSEUM  NATUR.E 

Libérait  manu 

Divini  senis 

D.   Thomœ  Finckii 

Professoris  jjer  aniios  LVI  optime  meriti, 

In  quein  ISatuia   omnia  sua  munera  coutulit, 

Publico  bono  exstructum 

Ut  cum  Nafurœ  perenniiale 

Fama  ejus  esset  semper  superstes. 

A.  G.  cIo.  lo.  c.  Lvii.  L.  Hx. 
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FIXCKEXAU  (Jacques).  Médecin  allemand  du  dix-huitième  siècle;  naquit 
à  Marienbourg,  en  Prusse,  le  10  février  1674,  prit  le  grade  de  docteur  à  Kô- 
nif^sbergen  1706,  obtint  en  1713  la  chaire  ordinaire  de  médecine  à  l'Université 
de  cette  ville  et  mourut  peu  après,  le  29  août  1717,  laissant  un  certain  nom- 
bre de  dissertations,  parmi  lesquelles  nous  citerons  : 

I.  Diss.  de  memoria.  Regiomonte,  1709,  in-4°.  —  II.  Biss.  de  fonticulorum  usu  tempore 
pestis.  Regiomonte,  1710,  in-4°.  — III.  Diss.  de  sclopetorum  vulneribus.  Regium.,  1716,  in-i°. 

IV.  J)iss.  de  pulsu.  Kegiom.,  1716,  iii-4°.  —  V.  Diss.  de  temperamentis.  Regiom.,  1717, 

ia-4».  L-  U>'- 

FIXK  (Pierre),  célèbre  chirurgien,  né  à  Genève  en  1760,  perdit  son  père 
de  bonne  hem'e,  mais  trouva  dans  l'affection  que  lui  portait  Jurius  un  dédom- 
magement à  cette  perte;  c'est  sous  la  direction  de  ce  savant  chirurgien  qu'il 
commença  ses  études  ;  il  les  continua,  en  1778,  à  Paris,  ou  il  écoula  les  leçons 
de  Desault.  En  1782,  Fine  revint  à  Genève  et  se  fit  nommer  chirurgien-major  du 
régiment  qui  venait  d'y  être  formé  ;  sa  réputation  s'établit  rapidement,  et  il  ne 
tarda  pas  à  être  nommé  chirurgien  en  chef  de  l'hôpital  général  de  sa  ville 
natale.  Malheureusement,  pendant  une  épidémie  de  typhus,  qui  éclata  à  Genève, 
lors  du  blocus  de  cette  ville,  en  1814,  il  mourut,  emportant  d'unanimes  regrets. 
Un  grand  nombre  de  Sociétés  médicales  l'avaient  agréé  comme  membre  corres- 
pondant :  les  sociétés  de  médecine  de  Paris,  de  Montpellier,  de  Lyon  et  de  Gre- 
noble ;  en  1805,  il  avait  obtenu  une  médaille  d'encouragement  de  la  Société 
de  Montpellier  et  une  autre  de  celle  de  Lyon.  Habile  opérateur,  il  fit  faire  à  la 
chirurgie  des  progrès  marqués  ;  il  pratiqua  avec  succès  plusieurs  entérotomies 
et  fixa  les  règles  de  cette  opération  ;  dans  un  cas  de  rétention  d'urine  produite 
par  un  rétrécissement  de  l'urèthre,  il  se  servit  d'un  procédé  particulier  : 
«  N'avant  pu  parvenir  avec  une  sonde  dans  la  vessie,  dit  Maunoir,  il  fut  obligé, 
pour  remédier  aux  accidents  de  la  rétention  d'urine,  de  pratiquer  la  ponction 
de  la  vessie.  Fine  l'exécuta  par  la  partie  antérieure  du  bas-ventre,  et  dès  ce 
moment  les  accidents  immédiats  cessèrent.  Cependant  les  essais  répétés  pour 
parvenir  dans  la  vessie  par  la  voie  naturelle  continuaient  à  être  infructueux. 
Fine  eut  l'idée  de  pénétrer  dans  le  canal  de  dedans  en  dehors,  en  profitant  de 
l'ouverture  de  la  vessie  faite  par  le  trocart  ;  il  réussit,  etc.  ))  Nous  citerons  de 
Fine  : 

I.  De  la  submersion,  ou  recherches  sur  l'asphyxie  des  noyés  et  sur  la  meilleure  méthode 
de  les  secourir.  Paris,  an  VIII  (1800),  in-S";  aut.  éJit.  Ibid.,  1802,  in-S»;  aut.  édit.  Ibid., 
1803,  in-4''.  —  II.  Observation  sur  une  plaie  de  la  gorge.  In  Journ.  de  méd.,  t.  LXXXIII, 
p.  64,  179U.  —  III.  Observation  sur  une  rupture  du  cœur.  In  Rec.  des  actes  de  la  Soc.  de 
santé  de  Lyon,  t.  I,  p.  201,  an  VI  (1798).  —  IV.  Observation  sur  une  éruption  particulière, 
survenue  pendant  le  cours  d'une  vaccine,  la  Journ.  de  méd.  de  Leroux,  1. 1,  p.  515,  an  IX 
(1801),  ei  t.  VII,  p.  457,  an  XII  (1804).  —  Y.  Mémoire  sur  un  nouvel  appareil  à  extension 
permanente  pour  la  fracture  du  col  du  fémur.  Ibid.,  t.  XXIV,  p.  140,  1812,  1  fig.  — 
YI.  Mémoire  et  observation  sur  un  dépôt  situé  entre  la  vessie  et  le  rectum,  la  Annales  de  la 
Soc.  de  méd.  de  Montpellier,  t.  II,  partie  1,  p.  257. — VII.  Obs.  sur  une  rupture  de  l'estomac. 
Ibid.,  t.  III,  partie  1.  p.  241.  — VIII.  Observ.  sur  une  hydropisie enkystée.  Ibid.,  t.  111,  p.  247  ; 
t.  XXXI,  p.  161.  —  IX.  Observ.  et  réflexions  sur  l'extirpation  d'une  tumeur  enkystée  à  la 
joue.  Ibid.,  t.  IX,  partie  1,  p.  251.  —  X.  Mémoire  et  observation  sur  l'entérolomie.  Ibid.,  t.  VI, 
partie  1,  p.  54,  65. —  XI.  Sur  l'anus  artificiel.  Ibid.,  p.  65.  —  XII.  Observ.  sur  l'extirpation 
d'un  lipome  qui  occupait  une  grande  partie  de  la  joue  et  toute  la  partie  latérale  gauche  du 
cou.  Ibid.,  t.  VII,  pai'tie  1,  p.  134.  —  XIII.  Remarques  sur  l'opération  qu'exigent  les  becs-de- 
lièvre  et  les  tumeurs  cancéreuses  des  lèvres.  Ibid.,  t.  XXI,  p.  159  — XIV.  Observation  d'un 
dépôt  purulent  de  la  cuisse  qui  s'est  fait  jour  dans  le  rectum,  etc.  Ibid.,  t.  XXIX,  p.  552.  — 
XV.  Observ.  d'une  imperforation  du  vagin,  Ibid.,  t.  XXIX,  p.  266.  —  XVI.  Observation 
d'une  rétention  d'urine,  produite  par  un  rétrécissement  de  l'urèthre,  et  guérie  par  un  pro- 
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cédé  opératoire  particulier;  avec  réflexions  par  Sédillot  et  une  lettre  de  P.  Fine  à  Sédillot. 
In  Journ.  gén.  deméd.  de  Sédillot,  i.  XXXIX,  p.  145,  168;  t.  XL,  p.  187.  —  XVII.  Mém.  et 
observ.  sur  le  fongus  hématode.  Ibid.,  t.  XLV,  p.  5i,  151.  —  XVIII.  Sur  le  renouvellement 
d'un  fongus  hématode  après  son  extirpation.  Ibid.,  p.  170.  —  XIX.  Observation  sur  deux 
eas  de  luxation  du  fémur  en  dehors  ou  en  arrière.  Ibid.,  t.  XLVIII,  p.  381.         L.  ïh. 

FIKKE  (Léonard-Louis).  Né  à  Gappeln,  le  24  octobre  1747,  médecin  pen- 
sionné, d'abord  à  Teklembourg,  ensuite  à  Lingen,  ce  savant,  cet  observateur 
scrupuleux,  et  narrateur  fidèle  des  faits  dont  il  était  spectateur,  et  qui  est  mort 
au  commencement  de  ce  siècle,  a  laissé  plusieurs  ouvrages  qui  suffisent  pour 
établir  la  réputation  d'un  médecin  jaloux  d'être  compté  parmi  les  meilleurs  pra- 
ticiens. Ces  ouvrages  portent  ces  titres  : 

I.  De  morbis  biliosis  anomalis...  Monasterii  Westphalorum,  1780,  in-S".  Il  a  élé  traduit 
en  français  par  J. -G. -.\.  Lugol  :  Histoire  de  l'épidémie  bilieuse  qui  a  eu  lieu  da?is  le  Comté 
de  Teklembourg  depuis  Vannée  1116  jusqu'à  l  année  1780.  Paris,  1815,  in-S".  —  II.  Disqui- 
sitio  physico-medica,  an  in  canibus per  castralioneni  possit  jirœcaveri  rabies.  Lingen,  1784 
in-4°.  —  III.  Exercitationes  physico-medicœ  de  admirandâ  naturœ  simplicitate,  et  de 
ntili,  quidem,  sed  admodum  liniitandd  mcdicinâ  populari.  Rintein,  1785,  in-4"'.  —  IV.  Von 
dem  verschiedenen  Verfahren  der  Voelker  bey  Kranken,  Sterbenden  und  Verstorbenen. 
Zwey  Beytrâge  zur  Geschichte  des  Menscheit,  und  der  Medicin.  Nebst  Plan  eincs  heraus- 
zugebenden  Werkes  ûber  die  einheimische  Arzneykunde  der  verschiedenen  Voelker  auf  der 
Erde.  Lingen,  1789,  in-8°.  —  V.  Versuch  einer  allgemeinen  medicinisch-praktischen  Geo- 
graphie  [Essai  d'une  géographie  générale  médico-pratique ,  dans  laquelle  est  exposée  la 
partie  historique  de  la  médecine  indigène  des  peuples  et  des  Etats).  Leipzig,  1792-1793 
5  vol.  in-8°.  —  YI.  Spécimen  medicum  historiam  sistens  insertionis  variolarum  in  Coniita- 
tibus  Teklemburgensi  atque  Linge nsi  exercitce.  Lingen,  1792,  in-4°.  A.  G. 

FI.\XA!\DE.  §  I.  Géographie  physique.  La  Finlande  (en  finnois  Stiomi 
ou  Suomenmaa)  est  située  entre  le  60"  et  le  70°  de  latitude  nord,  et  le  58"  et  le 
50"  de  longitude  à  l'est  de  l'île  de  Fer.  C'est  un  vaste  triangle,  d'une  étendue 
d'environ  375  000  kilomètres,  et  d'une  élévation  moyenne  de  100  mètres  au- 
dessus  du  niveau  de  la  mer. 

De  formation  entièrement  granitique,  la  Finlande  présente  un  sol  très-pauvre; 
la  terre  végétale  y  est  rare  et  peu  épaisse;  souvent  elle  laisse  voir  la  pierre  nue. 
On  y  rencontre  des  crevasses  innombrables  ;  des  lacs  extrêmement  nombreux 
et  à  bords  très-déchiquetés,  et  les  torrents  qui  s'en  échappent,  donnent  aux 
paysages  un  aspect  très-pittoresque;  d'ailleurs  la  contrée  ne  contient  aucune 
montagne,  mais  seulement  des  collines  peu  élevées  et  irrégulières.  La  plus 
grande  partie  de  la  Finlande  est  couverte  de  forêts. 

Orographie.  La  Finlande  est  un  pays  de  lacs  sans  montagnes,  ce  qui  l'a  fait 
comparer  avec  justesse  au  Canada.  En  dehors  du  territoire  lapon,  où  s'élèvent  les 
dernières  hauteurs  des  Alpes  Scandinaves,  on  ne  rencontre  en  Finlande  que  des 
collines  dont  les  plus  hautes  ne  dépassent  guère  500  mètres,  et  ne  forment  pas  de 
chaînes  régulières  ;  celles  qui  décorent  parfois  les  cartes  de  géographie  sont  bien 
plutôt  destinées  à  indiquer  la  ligne  de  partage  des  eaux  qu'à  marquer  des  hauteurs 
réelles,  car  le  plus  souvent  un  voyageur  reconnaîtrait  difficilement  leur  place. 

Tel  est,  par  exemple,  le  Maanselkà  (dos  de  terre),  qui  sépare  pourtant  les  eaux 
de  la  mer  Glaciale  de  celles  du  golfe  de  Bothnie. 

Outre  ces  faibles  hauteurs  granitiques,  la  Finlande  présente  des  chaînes  de 
collines  composées  de  cailloux  et  d'argile  mêlée  de  sable  qu'on  attribue  aux  gla- 
ciers qui  couvraient  autrefois  le  pays,  et  dont  ces  séries  d'éminences  marque- 
raient les  reculs  successifs.  La  plus  remarquable  de  ces  chaînes  est  celle  oui 
longe  les  côtes  méridionales  des  lacs  de  Karélie  et  du  Saïma,  et  qui,  se  prolon- 
geant ensuite  parallèlement  au  golfe  de  Finlande,  va  finir  dans  la  petite  pres- 
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qu'île  de  Bangoe;  elle  porte' le  uom  de  Salpausselkae  (barrière),  parce  qu'elle 
sépare  assez  exactement  les  lacs  de  la  mer. 

Hydrologie.  1"  Mers  et  îles.  Le  golfe  de  Bothnie  présente  une  longueur  de 
590  kilomètres;  sa  largeur  varie  de  80  à  200  kilomètres  et  sa  profondeur  de 
20  à  50  brasses.  L'eau  en  est  claire  et  très-froide.  Elle  gèle  facilement,  notam- 
ment au  niveau  du  Quarken,  la  partie  la  plus  étroite  du  golfe,  et  peut  parfois 
livrer  passa^^e  à  des  années  avec  leur  aitillerie.  Aussi  la  navigation  y  est  im- 
possible depuis  novembre  jusqu'à  la  fin  d'avril,  et  dès  le  mois  d'août,  les  vents 
d'ouest  et  du  nord-ouest,  qui  soufflent  avec  une  grande  violence,  rendent  difti- 
cile  d'éviter  les  écueils.  Les  côtes  sont  très-découpées,  moins  décfiiquetées  pour- 
tant que  du  côté  de  la  Suède  ;  les  rivages  de  cette  mer  présentent  partout  un 
aspect  sauvage  et  pittoresque. 

Le  solfe  de  Finlande  est  long  de  570  kilomètres  (largeur  variable  de  50  à 
110  kilomètres;  profondeur  de  52  mètres  sur  quelques  points,  et  parfois  de 
8  à  10  mètres).  Ce  golfe  gèle  tous  les  ans.  Les  côtes  sont  extrêmement  découpées, 
échancrées  et  rocailleuses.  La  navigation  y  est  périlleuse. 

Le  fond  de  la  mer  est  une  roche  Cidcaiie,  mais  cette  roche  se  laisse  souvent 
traverser  par  des  pointes  de  granit. 

Le  groupe  d'Aaland*  se  compose  de  sept  îles  principales  et  d'une  multitude 
de  rochers,  dont  une  soixantaine  environ  sont  habités. 

Quelques-imes  de  ces  îles  sont  granitiques.  Presque  toutes  sont  rocailleuses  et 
fort  élevées  au-dessus  de  la  mer.  Elles  renferment  plusieurs  montagnes  dont 
quelques-unes  (Asgarda,  Lângsbàrgsrôda  et  Getaberg)  sont  assez  considérables. 

Les  habitants  sont  presque  tous  pêcheurs,  mais  ils  ont  aussi  quelque  agri- 
cultiu-e  et  entretiennent  des  bestiaux.  Tous  sont  de  race  et  de  langue  suédoises. 

Ces  îles  contiennent  d'assez  belles  forêts  (pin,  piuastre,  bouleau,  aune  et  noi- 
setier). 

Aaland  signifie,  en  suédois,  pays  d'eau,  et  jamais  nom  ne  fut  mieux  mérité. 
Dans  chacune  de  ces  îles  il  y  a  des  lacs  nombreux,  et  dans  la  principale  [Fasta- 
Aaland,  Aaland  de  terre  ferme)  il  y  a  plusieurs  petites  ririères.  Cette  île  a  40  ki- 
lomètres de  long  et  55  de  large.  Les  côtes  en  sont  (comme  dans  toute  cette 
région)  profondément  découpées  par  la  mer,  qui  pénètre  souvent  dans  l'intérieur 
des  terres  et  qui  la  divise  par  des  étranglements  successifs  en  trois  parties 
d'inégale  grandeur. 

Les  autres  îles  sont  beaucoup  plus  petites.  Elles  contiennent  en  somme 
5000  habitants  environ.  Les  principales  sont  Lemland,  Liunparland,  Kumlinge, 
Yardô,  Brândô  et  Fôglô.  Presque  toutes  sont  à  l'est  de  Fasta-Aaiand. 

2°  Lacs  et  fleuves.  On  peut  diviser  les  innombrables  lacs  de  la  Finlande  en 
quatre  bassins  principaux,  qui  s'épanchent  dans  la  mer  par  des  rivières  au  coms 
tourmenté  et  hérissé  d'écueils. 

1.  Les  lacs  de  la  Ktirélie  (120  grands  lacs  et  plusieurs  milliers  de  petits) 
occupent  une  surface  d'environ  16  000  kilomètres  carrés;  tous  se  déversent  dans 
le  gi'and  lac  Saïma,  puis,  franchissant  la  chute  d'imatra,  la  plus  considérable  de 
l'Eiu-ope  par  la  masse  d'eau  déversée,  elles  forment  le] fleuve  JSuoksi,  qui  les 
conduit  dans  le  lac  de  Ladoga. 

2.  Les  lacs  est-tavastlandais  se  jettent  dans  le  lac  Paeijaenne,  long  boyau  de 
128  kilomètres  de  long,  et  qui  n'en  compte  pas  plus  de  26  dans  sa  plus  grande 

*  En  suédois,  deux  a  de  suite  (ou,  ce  qui  leur  équivaut,  l'a  surmonté_d'uii  petit  o]  se  pro- 
noncent 0. 
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largeur.  Le  Kymmene  (300  kilomètres  de  long),  fleuve  barré  par  de  nombreuses 
cataractes  et  notamment  par  la  chute  de  Hoegfors,  déverse  les  eaux  de  ce  lac 
dans  le  golfe  de  Finlande. 

3.  Les  lacs  ouesl-tavastlandais  occupent  une  étendue  moindre  que  les  précé- 
dents, quoiqu'ils  reçoivent  un  grand  nombre  de  fleuves.  Le  lac  Pyhaejaervi,  qui 
les  reçoit  tous,  épanche  ses  eaux  par  la  rivière  de  Kumo  dans  le  golfe  de  Bothnie. 

4.  Les  systèmes  des  lacs  dont  nous  venons  de  parler  sont  tous  au  sud  du 
pays;  si  l'an  remonte  dans  le  nord,  on  rencontre  sous  le  64°  le  lac  Oulujaervi 
(983  kilomètres  carrés),  qui  reçoit  les  eaux  d'une  multitude  de  lacs  et  de  rivières 
disséminés  sur  une  étendue  de  24  000  kilomètres  carrés  ;  c'est  la  grande  rivière 
Uleaa  (200  kilomètres  de  long),  qui  porte  ses  eaux  à  la  mer. 

Deux  autres  fleuves  méritent  encore  d'être  nommés  :  c'est  le  Kemi,  au  nord 
du  précédent,  qui  reçoit  les  eaux  de  plusieurs  lacs  et  d'un  grand  nombre  de 
rivières,  et  la  Torneo,  qui  sort  des  lacs  de  Norvège  et  n'appartient  à  la  Finlande 
que  par  sa  rive  gauche.  La  Torneo  et  son  affluent  le  Mouonio  présentent  l'un 
et  l'autre  un  lit  accidenté  par  un  grand  nombre  d'écueils  et  de  cataractes. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  le  grand  lac  d'Inari  ou  d'Enare  (1400  ki- 
lomètres carrés),  au  nord  du  territoire  des  Lapons;  cette  vaste  étendue  d'eau  est 
glacée  pendant  dix  mois  de  l'année;  elle  se  déverse  dans  l'océan  Glacial. 

En  somme,  les  innombrables  lacs  de  la  Finlande  occupent  environ  12  pour  100 
de  l'étendue  totale  du  pays;  mais  il  convient  d'y  joindre  les  marais  et  tourbières 
plus  étendues  encore  (20  pour  100  de  l'étendue  totale).  Un  tiers  du  pays  est 
donc  occupé  par  les  eaux. 

Climat.  Le  climat  de  la  Finlande  est  moins  doux  que  celui  de  la  presqu'île 
Scandinave,  mais  il  est  bien  moins  rigoureux  que  celui  de  la  Russie  [voy.  Russie). 
Voici  quelles  sont  les  températures  moyennes  indiquées  pour  quelques  villes  de 
Finlande  par  le  Rousskii  Kalendar,  renseignements  que  nous  avons  contrôlés 
par  d'autres  pour  Helsingfors  et  pour  Aabo. 


TEMPERATURES    MOYENNES    SUR   LES   COTES   DE    FINLANDE. 
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D'après  le  même  ouvrage,  plus  les  mois  sont  chauds  et  moins  leur  tempéra- 
ture est  constante  (différence  entre  les  maxima  et  les  minima  :  7°  en  juin,  et 
0<',8  en  décembre).  La  température,  atteindrait  son  maximum  en  janvier  à  midi 
et  demi,  en  juin  à  trois  heures,  et  son  minimum  en  janvier  à  huit  hwires  du 
matin,  et  en  juin  à  trois  heures. 

D'après  M.  Ignatius,  les  pluies  sont  fréquentes  (162  jours  par  an)  et  abon- 
dantes (20  pouces  anglais)  à  Helsingfors.  Au  lieu  de  désirer  la  pluie,  les  agri- 
culteurs la  redoutent  en  été,  parce  qu'elle  retarde  l'évolution  des  plantes  et  les 
exposent  aux  gelées  de  l'automne;  telle  est  la  cause  ordinaire  des  mauvaises 
récoltes  en  Finlande. 
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Flore.  Les  forêts  de  Finlande  constituent  une  des  principales  sources  de 
richesse  de  ce  pays  (213  772  kilomètres  carrés  de  forêt,  soit  64  pour  100  de 
l'étendue  totale).  L'arbre  de  beaucoup  le  plus  répandu  est  le  Pinus  sijlvestris, 
qui  cesse  toutefois  de  se  montrer  dans  l'extrême  nord,  et  notammeut  autour  du 
lacd'Enare  (ÔQ^ÔO');  le  long  des  rivières,  il  vit  encore  sous  cette  latitude  élevée, 
mais  il  est  très-rabougri.  Au  sud  du  61",  les  pins  fournissent  du  bois  de  sciage 
au  bout  de  100  à  140  ans  ;  dans  la  Finlande  moyenne,  il  leur  faut  20  ans  de  plus  ; 
enfin  au  nord,  on  n'obtient  du  bois  de  sciage  qu'au  bout  de  180  à  230   ans. 

L'Abies  excelsa  est  un  arbre  presque  aussi  septentrional  ;  au  sud  du -cercle 
polaire,  il  forme  de  vastes  forêts;  il  apparaît,  mais  rare  et  par  exemplaires 
isolés,  jusqu'au  lac  Enare.  On  distingue  en  Finlande  deux  variétés  de  bouleaux, 
le  Betula  verrucosa  et  le  B.  glutinosa;  ce  dernier  est  plus  résistant  au  froid  que 
le  pin,  et  se  rencontre,  quoique  rabougri,  au  nord  du  lac  Enare.  VAune  gris 
[Alnus  incaiia)  forme  parfois  des  forêts  à  lui  seul  ;  il  devient  rare  dans  la  partie 
septentrionale. 

Tels  sont  les  arbres  qui  forment  la  plus  grande  partie  des  forêts  de  Finlande. 
Un  certain  nombre  d'autres  forment  rarement  des  forêts  à  eux  tous  seuls,  mais 
peuvent  se  rencontrer  mêlés  à  d'autres  arbres  ;  ainsi  sont  le  tremble,  commun 
dans  le  sud  du  pays  ;  l'aune  visqueux  {A.  glutinosa),  qui  ne  dépasse  pas  le  64°; 
enfin  le  chêne  {Q.  pedunculata) ,  qui  ne  se  rencontre  à  l'état  sauvage  que  tout 
au  sud  du  pays,  sur  les  bords  du  golfe  de  Finlande. 

Un  troisième  groupe  d'arbres  ne  forment  jamais  de  bois  à  eux  seuls  ;  ce  sont 
le  saule,  le  sorbier  des  oiseaux,  le  putiet,  qui  sont  tous  trois  assez  répandus  ;  le 
tilleul  (limite  63"),  l'érable,  l'orme,  le  frêne,  le  pommier,  le  cormier  de  Laponie 
[Sorbus  fennica);  mais  ce  sont  là  des  arbres  peu  résistants  au  froid;  on  ne 
les  trouve  que  dans  le  sud  du  pays,  et  encore  y  sont-ils  assez  rares. 

Les  arbustes  et  buissons  sont  composés  d'espèces  très-variées  et  souvent  très- 
septentrionales  ;  ce  sont  notamment  le  genévrier,  l'if,  le  bouleau  nain,  l'osier, 
le  noisetier  (61"40'),  l'obier,  la  bourdaine,  le  chèvrefeuille  {Lonicera  xylos- 
teum),  le  Ribes  alpinum,  le  framboisier,  le  cassis  (67''20')  et  le  groseillier 
(Ribes  nibrum),  qui  peut  vivre  et  prospérer  même  au  nord  de  la  Finlande. 

Telles  sont  les  principales  espèces  indigènes.  D'autres  arbres  ont  été  importés  ; 
ainsi  le  mélèze,  dont  on  a  planté  quelques  forêts,  le  lilas,  quelques  chèvre- 
feuilles [h.  tatarica  et  L.  caprifolium),  le  peuplier  balsamifera,  le  marron- 
nier, etc.  Le  pommier  et  le  poirier  ne  donnent  de  fruits  que  dans  le  midi  du 
pays;  le  cerisier,  le  prunier  et  le  groseillier  à  maquereau  réussissent  assez  bien 
jusqu'à  Wasa  ;  l'abricotier,  le  pêcher  et  le  raisin  ne  vivent  que  sous  la  serre. 

Dans  les  forêts  dont  nous  venons  d'indiquer  la  composition,  se  rencontrent 
un  grand  nombre  d'airelles  [Vacciniian  vitis  idœa;  V.  mijrtiUus;  V.  oxycoc- 
cos;  V.  iduginosum ;  ce  dernier  pousse  dans  les  marais);  le  fraisier  commun  ne 
se  rencontre  que  dans  le  sud  du  pays  ;  au  contraire,  le  Rubus  arcticus  n'existe 
que  dans  le  nord. 

Les  terres  cultivées  sont  rares  en  Finlande  ;  on  n'y  a  trouvé  que  840  000  hec- 
tares de  terres  cultivées,  dont  250  000  de  jachères  ;  le  seigle  occupe  500  000  hec- 
tares, l'orge  et  l'avoine,  chacun  100  000  hectares  environ;  la  pomme  de  terre, 
20  000  hectares  environ,  etc. 

La  plante  céréale  la  plus  cultivée  est  le  seigle,  qui  ne  réussit  que  difficilement 
dans  le  nord,  mais  qui  est  très-répandu  jusqu'au  64°  latitude  (4  150  000  lioctol. 
en  1870)  ;  on  le  sème  du  15  au  20  août  ;  il  fleurit  entre  le  25  juin  et  le  5  juillet, 
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et  doit  être  moissonné  vers  le  15  août  ;  cliaque  pied  donne  neuf  à  dix  grains,  et 
le  champ  rapporte  cinq  à  six  fois  la  semence  qu'on  Ini  a  confiée. 

Vorge  {Hordeumvulcjare,  et  dans  le  sud-ouest  fT.  distichum)  (2  290000  hec- 
tolitres en  1870)  est  moins  répandue  que  le  seigle  dans  le  midi  du  pays;  elle 
domine  au  contraire  dans  le  nord,  oij  on  la  cultive  jusqu'au  niveau  du  lac 
Enare  (68''4o').  L'orge  se  sème  du  15  au  20  mai,  fleurit  vers  le  15  juillet, 
et  est  moissonnée  du  20  au  25  septemhre  ;  elle  rapporte  cinq  à  six  fois  la  se- 
mence. 

L'avoine  (1  923  000  hectol.  en  1870)  est  très-cultivée  au  sud  du  62°;  au  nord 
de  cette  limite  elle  réussit  moins  facilement  ;  on  ne  la  rencontre  guère  au  delà 
du  65°  ;  on  sème  vei's  le  15  mai,  et  on  la  récolte  du  1"  au  5  septembre. 

Le  froment  (50  500  hectol.  en  1870)  ne  réussit  que  jusqu'aux  61°  et  62°;  on 
le  sème  le  25  août,  il  fleurit  vers  le  15  juillet,  et  se  récolte  à  la  fin  d'août;  il 
rapporte  cinq  à  six  grains. 

Le  sarrasin  (15  000  hectol.)  se  cultive  dans  l'est  jusqu'au  64°  environ  ;  on  le 
sème  surtout  sur  des  terres  défrichées  par  le  feu.  La  pomme  de  terre 
(3300  000  hectol.)  est  très-cultivée  en  Finlande;  on  l'a  récoltée  jusque  dans 
l'extrême  nord;  on  la  sème  en  général  vers  le  1"  juillet  et  on  la  récolte  à  la 
fin  de  septembre.  Elle  a  remplacé  en  Finlande  le  chou-rave  qu'on  cultivait  beau- 
coup plus  autrefois.  Enfin  on  cultive  aussi  les  pois  au  sud  du  62°  ;  le  lin  est 
exploité  pour  quelques  filatures  jusqu'au  64°,  mais  le  chanvre  se  rencontre 
encore  sous  le  65°  et  le  66°. 

FaDine.  Nous  insisterons  peu  sur  les  animaux  domestiques  de  Finlande; 
leur  élevage  tend  à  augmenter  depuis  que  plusieurs  mauvaises  récoltes  succes- 
si  ■^es  ont  montré  à  la  Finlande  combien  l'aericulture  est  une  ressoui'ce  insuffi- 
santé  et  infidèle.  On  a  compté  en  1870,  pour  100  habitants,  14  chevaux,  39  va- 
ches, 13,5  veaux,  H  porcs  et  52  moutons.  Les  chevaux  sont  petits,  mais  forts 
et  endurants.  Les  vaches  sont  petites  aussi  et  donnent  peu  de  lait,  mais  elles 
sont  sobres  ;  on  assure  que  leur  élevage  a  fait  récemment  de  grands  progrès. 

Les  animaux  féroces  sont  encore  nombreux  et  fréquents  en  Finlande  ;  les 
ours  et  les  loups  sont,  sinon  les  plus  nombreux,  du  moins  les  plus  nuisibles; 
plus  de  5500  bêtes  à  cornes  et  autres  gros  animaux  domestiques  sont  chaque 
année  dévorés  par  ces  fauves.  Leur  destruction  étant  récompensée,  on  doit  re- 
garder comme  assez  complète  la  statistique  des  animaux  féroces  tués  en  1861-70  ; 
elle  pourra  donner  une  idée  de  leur  fréquence. 

On  a  tué  en  moyenne,  dans  chacune  de  ces  années  : 


Ours 101 

Loups 393 

Lynx 42 

Renards 20i6 


Martres  et  hermines.   ...        5 

Gloutons 55 

Loutres 5 


Le  castor  paraît  avoir  disparu  de  la  Finlande,  et  l'élan  y  devient  très-rare; 
les  petits  animaux  sont,  au  contraire,  très-nombreux,  et  l'on  déclare  annuelle- 
ment à  la  douane  de  100  000  à  120  000  coqs  de  bruyère,  gélinotes,  tétras  et 
autres  gros  oiseaux;  40  000  peaux  de  lièvres,  un  nombre  semblable  de  peaux 
d'écureuil,  etc. 

Le  phoque  est  fréquent  dans  le  golfe  de  Bothnie  ;  ainsi,  je  vois  qu'en  1870 
on  a  pris  plus  de  500  phoques  à  L'ieaaborg  ;  cette  chasse  est  plus  fructueuse 
encore  à  Wasa  et  à  Aabo,  mais  les  phoques  sont  plus  rares  dans  le  golfe  de  Fin 
lande.  Il  est  remarquable  que  ces  animaux  se  perpétuent  dans  le  lac  de  Saïma. 
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En  pleine  mer,  le  poisson  le  plus  fréquent  est  le  strœmming  (Clupea  haren- 
gus),  petit  hareng  qui  se  trouve  en  bancs  très-riches  et  nourrit  une  grande 
partie  des  habitants  de  la  côte.  L'esprot  {Clupea  sprattus)  est  bien  moins 
abondant. 

Dans  les  grandes  rivières,  on  pèche  surtout  le  sik  et  le  saumon,  dont  la 
pêche  a  doublé  depuis  des  règlements  émis  en  1869,  et  qui  interdisent  la 
pêche  pendant  une  grande  partie  de  l'année.  Dans  les  pêcheries  royales  d'Ulea, 
on  a  pris  50  000  saumons  en  1869,  et  depuis  ce  chiffre  s'est  progressivement 
élevé  jusqu'à  60  000  en  1875  et  1874. 

Parmi  les  poissons  d'eau  douce,  le  plus  abondant  est  le  lavar et  argenté  {Core- 
gonus  albula) ,  qui  forme  une  importante  ressource  alimentaire;  le  frai  de  ce 
poisson  constitue,  paraît-il,  un  mets  fort  délicat.  Les  auti-es  poissons  sont  no- 
tamment la  perche,  le  brochet,  le  sandre  commun,  le  brème,  le  gardon,  la 
rose,  l'anguille,  la  lamproie,  la  lotte,  la  truite,  le  flet,  etc. 

§  II.    Ethnographie.       Voy.    FI^'NOIS. 

g  III.  Démograpliie.  La  densité  de  la  population  finlandaise  est  nécessai- 
rement très-faible  (5,2  habitants  par  kilomètres  carrés  ;  en  France,  70).  Cepen- 
dant, si  l'on  compare  la  Finlande  aux  gouvernements  russes  situés  sous  la 
même  latitude  (Arkangelsk,  0,5;  Olonetz,  2,5;  Vologda,  2,1,  etc.),  on  verra 
qu'à  étendue  égale  elle  est  plus  de  deux  fois  plus  peuplée  qu'eux. 

En  Finlande,  quand  on  analyse  la  densité  de  la  population  par  canton,  on 
voit  que  c'est  naturellement  dans  les  parties  méridionales  que  la  population  se 
concentre  ;  ensuite  viennent  les  cantons  voisins  du  golfe  de  Bothnie.  Le  gouver- 
nement de  Saint-Michel,  situé  tout  entier  dans  les  terres  et  sur  les  grands  lacs 
de  Finlande,  est  déjà  beaucoup  moins  peuplé;  à  mesure  qu'on  s'élève  dans  le 
nord,  la  population  devient  plus  rare;  au  delà  de  Torneo  s'étend  le  désert 
glacé  de  la  Laponie  finlandaise. 

Accroissement.  Cependant  l'accroissement  rapide  et  constant  de  la  popula- 
tion de  Finlande  montre  que  ses  habitants  apprennent  sans  cesse  à  tirer  de 
leur  pays  de  nouvelles  ressoui'ces  ;  malgré  la  rigueur  de  son  climat,  la  Finlande 
ne  doit  pas  être  considérée  comme  une  région  peuplée  autant  qu'elle  peut  l'être. 

La  Finlande,  qui  doit  principalement  à  la  conquête  suédoise  la  civilisation 
dont  elle  jouit,  lui  est  notamment  redevable  de  documents  statistiques  très- 
anciens.  C'est  de  l'année  1748  que  date  le  premier  recensement,  et  depuis  les 
census  n'ont  cessé  de  se  succéder,  d'abord  de  trois  ans  en  trois  ans,  puis  de 
cinq  en  cinq. 

Le  recensement  de  1751  dénonçait  dans  ce  vaste  pays  429912  habitants  (non 
compris  le  gouvernement  de  Wiborg,  qui  contenait  190  000  habitants  environ, 
et  les  environs  de  Torneaa,  soit  12000  habitants),  nombre  qui  depuis  n'a  cessé 
de  grossir  progressivement,  et  s'élevait  un  siècle  après  (1850)  à  1656  915,  et 
en  1865  à  1845255:  c'est,  en  somme,  un  accroissement  de  292  pour  100.  Ce 
mouvement  d'augmentation  de  la  population  a  été  parfaitement  régulier.  Il 
s'est  accéléré  pendant  les  périodes  heureuses  de  1772-75  et  de  1790-1805;  pen- 
dant les  périodes  de  réparation  1815-50,  et  1840-1850,  qui  succédaient  à  des 
guerres  et  à  des  famines  ;  il  s'est  ralenti  pendant  les  guerres  que  la  Finlande  a 
soutenues  contre  ses  voisins,  mais  il  ne  s'est  démenti  qu'en  1805-10,  période 
malheureuse,  désolée  par  la  guerre  et  par  la  disette,  et  pendant  la  désastreuse 
famine  de  1867-68,  sur  laquelle  nous  reviendrons  plus  loin. 
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M.  Ignatius,  le  savant  directeur  de  la  statistique  finlandaise,  a  dressé  sur 
les  mouvements  de  population  en  Finlande  une  série  de  cartes  très-intéres- 
santes, où  les  faits  démographiques  sont  traduits  en  couleurs.  Dès  le  premier 
coup  d'oeil,  on  remarque  une  antinomie  presque  parfaite  entre  la  carte  qui  re- 
présente la  densité  de  la  population  dans  les  différents  districts  de  Finlande 
et  celle  qui  se  rapporte  à  leur  accroissement.  La  loi  que  M.  Achille  Guillard 
nommait  loi  de  rapport  inverse  de  V accroissement  et  de  la  densité  reçoit  ici  sa 
pleine  application.  Le  milieu  du  pays,  et  notamment  les  districts  sud  des  gou- 
vernements de  Wasa  et  d'Uleaaborg,  qui  sont  peu  peuplés,  sont  ceux  dont  la 
population  s'est  le  plus  accrue  depuis  1840  (plus  de  50  pour  100  de  1840  à 
1865).  Les  solitudes  qui  s'étendent  au  nord  d'Uleaaborg  et  de  Torneo  partici- 
pent elles-mêmes  à  ce  mouvement  d'accroissement.  Au  contraire,  les  gouverne- 
ments d'Aabo,  de  Nyland  et  de  Wiborg,  qui  sont  les  plus  peuplés,  présentent 
un  accroissement  moins  considérable,  malgré  le  chemin  de  fer  qui  conduit  de 
Saint-Pétersbourg  à  Helsingfors  et  Tavastehus.  «  Une  étendue  plus  vaste  pour 
les  travaux  de  culture,  et  l'occasion  d'acquérir  plus  facilement  des  fonds  de  terre, 
ont  été  la  principale  cause  de  cette  distribution  »  (Ignatius). 

Tels  sont  les  principaux  faits  qui  ressortent  lorsque  l'on  compare  entre  eux 
les  recensements,  et  notamment  ceux  de  1840  et  1865.  Mais  à  côté  de  cet  ac- 
croissement de  fait  il  convient  de  considérer  l'accroissement  spontané  qui  ré- 
sulte de  l'excès  des  naissances  sur  les  décès  {voy.  col.  10  de  notre  tableau). 

ÉTENDVE    DE    LA    FINLANDE,    DENSITE,    COMPOSITION    PAR    SEXES    ET    PAR    HABITANTS 
ET   ACCROISSEMENT    DE    SA    POPULATION. 


ÉTENDUE 
EN 

POPULATION 

(1865) 

TOTALE 

POCH 

1000 

SDR 

1000  p, 

COMBIEN 

d'habi- 

ACCROIS- 
SEMENT 
RÉEL 

ACCROIS- 
SEMENT 
SPONTANÉ 

KILOM. 

(nombres  absolus). 

tants 

ANNDEl 

GOUVERNEMENTS, 

CARRÉS 
(nombres 

■ — ' 

DEDS 

FEMMES, 
COMRIEN 

COMBIEN 
DE 

PAR 
KILOM. 

PAR 

1000  p, 
DE  1840 

(N-D) 
(1861- 

absolus). 

HOMMES. 

FEMMES. 

SEXES. 

d'uommes. 

CITADINS. 

CARRR. 

A  1865 

63). 

1 

2 

5 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

Nyland.  .    .   . 

U  576 

83  990 

88  182 

172  172 

932,4 

192,6 

14,87 

5,3 

9,5 

Aabo 

23  726 

158  244 

168  800 

327  044 

957 

115,8 

12,71 

9,2 

10,6 

Tavastehus.   . 

18  036 

84  137 

88  000 

172  137 

933 

18,4 

9,55 

8,7 

10,1 

Wihorg.  .   .    . 

54  912 

156  629 

142  864 

279  493 

936 

51,0 

8,1 

4,6 

7,74 

Saint-Michel  . 

23  112 

79  538 

83  772 

163  310 

950 

17,9 

7,06 

7,4 

7,7 

Kuopio.  .    .   . 

42  755 

111  658 

114  291 

225  949 

977 

27,3 

5,28 

12,1 

12,0 

Wasa 

40  586 

132  657 

161  766 

314  423 

944 

44,9 

7,79 

15,7 

13,7 

Uleaaborg  .   . 

154  038 

92  121 

96  596 

188  717 

965 

61,6 

1,22 

14,5 

9,5 

Finlande.    .   . 

530  541 

898  974 

944  271 

1  843  245 

952 

66,8 

5,2 

9,8 

10,4 

Rapport  des  sexes.  Nous  avons  déjà  indiqué,  à  l'article  Russie  (p.  765), 
pourquoi  nous  préférons  le  rapport  P'/P",  généralement  employé  dans  ce  Dic- 
tionnaire, au  rapport  inverse,  dont  se  servent,  je  ne  sais  pourquoi,  la  plupart 
des  auteurs. 

Quoique  les  l'ecensements  ne  dénombrent  que  la  population  de  droit,  et  re- 
gardent comme  présent  quiconque  n'est  absent  que  passagèrement,  notre  tableau 
montre,  dans  tous  les  gouvernements  de  la  Finlande,  une  grande  inégalité  des 
deux  sexes.  Le  rapport  moyen  est  952,5  hommes  pour  1000  femmes  (en 
France,  999  hommes  pour  1000  femmes),  soit  1051  femmes  pour  1 000  hommes. 
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Ce  rapport  a  sans  doute  varié  dans  le  cours  des  temps,  depuis  le  siècle  dernier 
mais  non  pas  dans  de  grandes  limites.  En  somme,  depuis  le  commencement  du 
siècle  (où  les  guerres  avaient  diminué  le  nombre  des  hommes),  leur  proportion 
n'a  guère  cessé  de  s'élever  lentement,  mais  continûment.  Les  malheurs  de 
1830-40  semblent  avoir  pourtant  un  peu  retardé  cette  restauration  des  hommes 
qui  paraît  également  arrêtée  par  lagueiTe  de  1855. 

Pour  1000  femmes  on  a  compté:  en  1751 916,5  hommes. 

—  —  1755 957  — 

—  —  1800 949  — 

—  --  1805 946  — 

—  —  1810 922,5  — 

—  —  1815 927  — 

—  —  1820 929  — 

—  —  1825 933  — 

—  —  1830 937  — 

—  —  1835 939  — 

—  —  1840 940  — 

—  —  1845 943,3  — 

—  —  1830 946,5  — 

—  —  1835 942  — 

—  —  1860 946,5  — 

Population  par  origines  ethniques.  On  sait  que  les  Finnois  ne  sont  pas 
originaires  de  la  Finlande  {voy.  Finnois)  ;  ils  ont  conquis  ce  pays  à  une  époque 
indéterminée,  et  y  ont  détruit  un  peuple  dont  le  souvenir  et  le  nom  ne  sont 
conservés  que  par  quelques  chansons  populaires  ;  c'étaient  les  Hiidet  ou  Jàtti- 
làisset.  Mais  on  sait  que,  si  les  langues  disparaissent  souvent,  les  races  s'évanouis- 
sent rarement  d'une  façon  complète;  elles  se  mêlent,  se  combinent,  mais  laissent 
presque  toujours  quelques  vestiges.  Dans  quelles  proportions  les  Hiidet  se  sont- 
ils  mêlés  aux  Finnois  ?  c'est  ce  que  nous  n'entreprendrons  pas  de  mettre  en 
lumière. 

Aujourd'hui,  on  distingue  trois  variétés  de  Finlandais  :  les  Suomi,  de  beau- 
coup les  plus  nombreux,  et  qui  donnent  leur  nom  au  pays  ;  les  Kvènes  et  les 
Karéliens,  populations  généralement  pauvres  et  répandues  dans  le  nord  du  pays, 
où  leurs  villages  se  mêlent  parfois  à  ceux  des  Lapons. 

Considérée  dans  son  ensemble,  la  population  de  la  Finlande  se  décompose 
ainsi  : 

POPULATION    DE    FINLANDE    SUIVANT    LES    LANGUES   PARLÉES. 

Habitants  de  langue  finnoise 1  580  000  habitants,  soit  85  pour  100  hab. 

—                 suédoise 256  000           —            14           — 

Russes 4  000           -              0,2       — 

Allemands 1  200           —              0,06      — 

Lapons 600           —                 »          — 

Ces  nombres,  qui  ne  sont  qu'approchés,  se  rapportent  d'ailleurs  aux  langues 
parlées  plutôt  qu'aux  races. 

La  langue  suédoise  est  plus  ou  moins  répandue  sur  tout  le  littoral  de  la 
Finlande,  mais  surtout  dans  le  gouvernement  de  Nyland,  où  elle  l'emporte  sur 
le  finlandais.  L'île  d'Aaland  est  entièrement  suédoise  de  race  comme  de  langue. 
Le  littoral  qui  s'étend  autour  de  Wasa  (ou  Nikolaïstadt)  contient  également  un 
grand  nombre  de  familles  de  langue  suédoise. 

Voici  d'ailleurs  leurs  nombres  par  gouvernements  : 

POPULATION    CE    LANGUE    SUEDOISE 

{Nombres  absolus). 

Kyland 95  000 

Aabo 52  OOO 

Wasa 103  000 

Ailleurs 6  000 
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Les  Suédois  de  Finlande  sont  établis  dans  ce  pays  depuis  la  conquête  de  la 
Finlande (11 57-1 325),  conquête  bienfaisante  d'ailleujs  et  nullement  tyrannique, 
qui  laissait  aux  Finlandais  leur  liberté  politique  et  qui  leur  apporta  la  civilisa- 
tion dont  ils  jouissent  :  leurs  mœurs,  leurs  lois,  leur  constitution,  leur  religion 
(luthérienne),  leur  viennent  également  de  la  Suède. 

La  langue  suédoise,  parlée  par  un  bon  nombre  de  paysans,  mais  répandue 
surtout  dans  les  villes,  a  longtemps  été,  en  Finlande,  la  langue  du  commerce 
et  de  la  bonne  société.  Depuis  quelque  temps,  les  Finnois  s'efforcent  d'aban- 
donner cette  langue  qui  les  mettait  en  rapport  avec  l'Europe.  Les  publications 
scientifiques  affectent  de  se  publier  en  finnois  !  Le  résultat  immédiat  de  cette 
bizarrerie  est  de  stériliser  absolument  des  travaux  qui  pourraient  être  glorieux 
pour  la  Finlande.  Si  c'est  là  du  patriotisme,  il  faut  convenir  qu'il  est  bien  mal 
entendu.  Quel  singulier  avantage  l'Académie  d'Helsingfors  trouve-t-elle  à  se 
rendre  inintelligible  à  l'Europe  entière,  pour  se  mettre  à  la  portée  de  quel- 
ques paysans,  qui  assurément  ne  se  soucient  pas  d'elle  ? 

Cet  avertissement  était  nécessaire,  car  les  publications  statistiques  sont,  comme 
les  mémoires  de  l'Académie,  écrites  en  finnois,  et  nous  n'avons  pu  leur  emprunter 
que  leurs  cbiffres.  Nous  avons  pu  trouver  un  traducteur  pour  les  documents 
russes,  et  il  nous  est  aisé  d'utiliser  de  même  l'excellente  statistique  Scandinave; 
mais  les  lecteurs  de  ce  Dictionnaire  nous  pardonneront  sans  peine  assurément 
de  ne  pas  avoir  réussi  de  même  pour  une  langue  altaïque  aussi  peu  répandue. 

Heureusement  que  M.  Ignatius  a  écrit  en  français,  à  l'usage  des  étrangers, 
quelques  brochures  sur  la  statistique  de  son  pays.  Nous  avons  fait  un  usage 
fréquent  de  ce  savant  auxiliaire. 

Les  4000  Russes  que  nous  avons  mentionnés  (sans  y  comprendre  la  garnison} 
sont  tous  des  marchands  établis  à  Helsingfors,  à  Aabo,  à  Tavastehus  et  à  Wiborg; 
quelques  autres  vivent  sur  la  frontière.  Les  Allemands  sont  également  des 
marchands  établis  à  Helsingfors  (400)  et  surtout  à  Wiborg  (700).  Quant  auK 
Lapons,  ils  sont  tous  relégués  au  delà  du  67'^  parallèle.  On  rencontre,  en  outre, 
quelques  Tsiganes  en  Finlande. 

Population  suivant  l'habitat.  La  population  finlandaise  est  presque  exclu- 
sivement agricole.  Notre  tableau,  qui  ne  compte  que  67  citadins  sur  1000  habitants 
(au  lieu  de  121  en  Suède),  peut  cependant  être  taxé  d'exagérer  leur  nombre. 
Car  sur  les  trente-trois  endroits  qualifiés  villes  par  les  Finlandais,  plusieurs  ne 
seraient  regardés  chez  nous  que  comme  de  misérables  villages.  Saint-Michel,  par 
exemple,  n'a  que  800  habitants;  plusieurs  en  comptent  moins  encore.  Sur 
123  000  citadins  que  l'on  comptait  en  1865,  27  000  appartenaient  à  des  villes 
de  moins  de  5000  habitants.  Ces  petites  villes  voient  d'ailleurs  leur  population 
diminuer. 

Considérées  en  nombres  absolus,  les  populations  des  villes  de  Finlande 
augmentent  notablement  (l'accroissement  a  été  de  38  500  hab.  de  1840  à  1865). 
Mais  là  n'est  pas  la  question.  Pour  savoir  si  la  population  finlandaise  prend  du 
goût  à  la  vie  urbaine,  il  faut  voir  si  la  population  des  villes  a  plus  augmenté 
que  celle  des  campagnes,  mouvement  qui  ne  s'est  produit  qu'avec  lenteur. 


PROPORTION    DES    CITADINS    SUR   1000   HABITANTS. 


1815 
1840 
1845 
1850 


47,4 

1855 

58,5 

1860 

61,8 

1865 

63,7 

1870 

59,9 
62,7 
66,8 

77. 
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Les  Finnois  aiment  d'ordinaire  la  solitude  ;  M.  Ignatius  nous  apprend  en 
effet  qu'un  village  finlandais  se  compose  souvent  d'habitations  éparses  sur  un 
territoire  immense.  «  Il  est  des  villages  dont  les  maisons  les  plus  voisines  sont 
à  plusieurs  kilomètres  l'une  de  l'autre.  »  A  ce  sujet,  nous  rappellerons  ce  que 
nous  avons  dit  de  l'Esthonie  à  l'article  Russie  (p.  463).  Nous  n'avons  malheureu- 
sement pas  pour  la  Finlande  le  nombre  moyen  d'habitants  par  lieux  habités  ;  il 
est  assurément  très-faible. 

Population  par  religions.  La  statistique  finlandaise  se  faisant  principalement 
à  l'aide  du  clergé  luthérien,  il  en  résulte  qu'un  certain  nombre  de  faits  démo- 
graphiques ne  sont  relevés  que  pour  la  population  luthérienne.  C'est  ce  qui  nous 
engage  à  citer  ici  les  chiffres  absolus  : 

POPULATION   SUIVANT    LES   RELIGIONS   1865 
(Nombres  absolus). 

Luthériens 1  802  248  soit  97,7  pour  100  hab. 

Orthodoxes  grecs 40  167  soit    2,2  — 

Caiholiques  romains 830  soit    0,04         — 

€'est  surtout  dans  le  gouvernement  de  ^Yiborg  que  l'on  rencontre  les  ortho- 
doxes. 

Population  par  état  civil.  Notre  tableau  indique  la  composition  par  état  civil 
de  la  population  au  delà  de  quinze  ans  (les  documents  ne  donnent  pas  simultané- 
ment les  âges  et  l'état  civil).  Comme  élément  de  comparaison,  nous  avons  marqué 
le  même  renseignement  pour  la  France,  à  la  même  époque.  On  voit  que  notre 
population  compte  un  nombre  un  peu  plus  considérable  d'époux  et  de  veufs.  Les 
veufs  du  sexe  masculin  sont  surtout  plus  nombreux  chez  nous  qu'en  Finlande. 

En  Finlande,  comme  en  France  et  comme  partout,  les  femmes  se  mariant 
plus  tôt  que  les  hommes,  arrivent  bien  plus  souvent  au  veuvage. 

POPULATION   LUTHÉRIENNE   DE   FINLANDE   AU-DESSUS   DE    15   ANS    (l865). 
POUR    1000  HAB.   DE    CHAQUE    SEXE    ET    DE    CHAQUE    HABITAT,   COMBIEN    DE    CHAQUE    ÉTAT    CIML. 


COMMUNES  URBAINES. 

COMMUNES  RURALE 

5. 

POUR  1000 

FEMMES, 
COMBIEN 

d'hommes. 

HOMMES. 

FEMMES. 

DEUX 

sexes. 

POUR  1000 

FEMMES, 
COMBIEN 

d'hommes. 

HOMMES. 

femmes. 

deux 

sexes. 

Célibataires  .... 
Filles  mères.   .   .   . 
Époux  et  épouses  . 
Veufs  et  veuves  .   . 

513 

» 

417 

68 

405,5 
82 
572 
142,5 

500,9 

392,6 
106,5 

932 

980 
405 

587 

» 
556 

57 

506,5 
54,5 
516 
123 

373,5 

555 
91,5 

996 

1000 

427,7 

Totaux 

1000 

1000 

1000 

874,4 

1000 

1000 

1000 

927 

FINLANDE  ENTIÈRE. 

FRANCl 

3  (1866). 

POUR  1000 
femmes, 

COMBIEN 

d'hommes. 

hommes. 

femmes. 

deux 

SEXES. 

POUR  1000 
femmes, 

COMBIEN 

d'hommes. 

hommes. 

femmes. 

DEUX 
SEXES. 

Célibataires  .... 
Filles  mères.  .   .    . 
Époux  et  épouses  . 
Veufs  et  veuves  .   . 

596 

» 

546 

58 

314 
56,4 
505 
124,6 

382,7 

525 
92,5 

990 

999 
426,5 

357,3 

» 

571,2 
71,5 

517,5 

549,5 
133 

357,5 

530 
102,5 

1085 

1004 
518 

Totaux 

1000 

1000 

1000 

925 

1000 

1000 

1000 

965 
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POPULATION   PAR   AGES    (l865). 
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AGES. 


1 

0-1  an 

1-3  ans  

û-S  ans  

5-10  ans 

10-15  ans 

Total  de  0-15  ans .   . 

15-20  ans 

20-25  ans 

25-30  ans 

30-35  ans 

35-40  ans 

40-45  ans 

45-50  ans 

50-55  ans , 

55-60  ans 

Total  de  15  a  60  ans. 

60-65  ans 

65-70  ans 

70-75  ans 

75-80  ans 

80-85  ans 

85-90  ans 

90-M  ans  

Total  de  60  a  u  ans. 


SUR  1000  HAB. 

DE    TODT   AGE,   COMBIEN 
A    CHAQUE    AGE. 


DEDX 
SEXES. 

4 


HOMMES. 

FEMMES. 

2 

3 

31,9 

29,8 

61,7 

58 

54,1 

51,3 

109,6 

104,1 

102,3 

97,3 

559,6 

540,5 

94 

91,2 

88,3 

86,6 

73,4 

74,6 

67,2 

67,5 

66,1 

66,6 

60,1 

60,9 

51,4 

52,7 

40,8 

42,8 

30,1 

53,5 

573,4 

576,4 

27,4 

31,6 

20,1 

24,2 

12,1 

15,7 

7,4 

11,6 

}) 

» 

» 

)) 

i) 

y 

67,0 

83,1 

50,8 
59,8 
52,7 
106,8 
99,7 


349,8 

92,6 

87,4 

75 

67,4 

66,4 

60,5 

52 

41,8 

31,9 


575,0 

29,6 

22,2 

13,9 

9,5 


75,2 


POUR 

100  FEMMES, 
COMBIEN 

d'hommes. 


101,8 

101,2 

100,5 

100,2 

99,9 


100,5 

98,0 
97,1 
96,2 
94,7 
94,5 
93,9 
92,8 
90,5 
8o,5 


94,7 

82,6 

79,1 

73,3 

64,35 

48,8 

37,4 


93,5 


FRANCE 
(1866). 

POUR 

1000   HAB., 

COMBIEN 

A  CHAQUE  AGE 


21,64 
38,64 
37,53 
88,32 
83,63 


269,76 

85,05 
82,67 
78,62 
73,21 
70,60 
63,38 
61,77 
54,73 
46,47 


618,50 


39,56 

32,81 

21,07 

11,38 

5,04 

1,53 

0,35 


111,74 


POUR  1000  ADULTES 

DES   DEUX  SEXES, 
DE  15  A  60  ANS,  COMBIEN 
DE  VIVANTS  A  CHAQUE  AGE. 
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53,58 
104 
91,5 

185,7 
173,3 


608,0 

161,1 

152 

130,5 

117,2 

115,4 

103,2 

90,5 

72,7 

55,4 


1000,0 


51,4 

38,67 

24,3 

10,5 

4,5 

1,5 


131 


FRANCE. 


35 

62,48 
60,72 
142,8 
135,3 


436,30 

137,7 
133,7 
127,2 
118,5 
114,4 
105,7 
99 

88,6 
75,2 


1000,0 

64 

53 

34 

18 
8 

2,5 
0,5 


180,0 


Population  par  âges.  En  regard  de  la  distribution  par  âges  de  la  population 
luthérienne  de  Finlande  (pour  les  autres  cultes  l'enquête  n'a  pas  été  faite) ,  nous 
avons  placé  la  distribution  analogue  pour  la  France  en  1866.  Il  est  facile  de  voir 
les  différences  profondes  qui  séparent  à  ce  point  de  vue  les  deux  pays,  les 
Finlandais  ayant  un  nombre  d'enfants  très-supérieur  au  nôtre,  tandis  que  sur 
1000  P  nous  avons  un  peu  plus  d'adultes.  Mais  la  France  (qui  d'ailleurs  est 
remarquable  par  le  nombre  de  ses  vieillards)  présente  dès  l'âge  de  45  ans 
une  population  bien  plus  considérable  que  la  Finlande,  différence  qui  va  sans 
cesse  augmentant  ;  à  tel  point  que  nous  comptons  (sur  une  population  égale) 
trois  fois  plus  de  septuagénaires  !  En  Finlande,  comme  en  France  et  comme  par- 
tout ailleurs,  le  nombre  des  femmes  âgées  l'emporte  de  beaucoup  sur  celui  des 
vieillards. 

On  peut  encore  calculer  autrement  la  proportion  des  différents  âges  dans  la 
population,  en  rapportant  à  la  population  valide  et  laborieuse,  en  un  mot,  à  celle 
qui  compte  réellement  dans  un  peuple,  le  nombre  de  ceux  que  l'enfance  ou  la 
vieillesse  rendent  impropres  au  travail  et  à  la  reproduction.  C'est  ce  que  nous 
avons  fait  dans  les  colonnes  7  et  8  de  notre  tableau  ;  les  résultats  que  nous 
venons  d'énoncer  s'y  laissent  remarquer  encore  plus  clairement  que  dans  les 
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colonnes  précédentes.  On  y  voit  que  1000  adultes  élèvent  608  enfants  en  Fin- 
lande, et  456  seulement  en  France;  il  est  vrai  que  nous  nourrissons  un  peu 
plus  de  vieillards.  Cette  manière  de  calculer  la  proportion  des  différents  âges 
nous  paraît  plus  commode  et,  à  certains  égards,  plus  rationnelle  que  la  pré- 
cédente, qui  est  la  seule  dont  ou  fasse  usage. 

Notre  colonne  5  indique  la  proportion  des  sexes  à  chaque  âge.  On  voit  qu'à 
presque  tous  les  âges  le  nombre  des  femmes  l'emporte  sur  celui  des  hommes. 
La  prédominance  du  sexe  masculin  dans  l'enfance,  si  notable  dans  d'autres 
pays,  se  laisse  à  peine  remarquer,  et  à  l'âge  adulte  les  femmes  deviennent  nota- 
blement plus  nombreuses  que  les  hommes.  Comme  toujours,  cet  avantage  du 
sexe  féminin  va  en  s'accentuant  avec  l'âge,  la  mortalité  des  femmes  étant,  ici 
comme  ailleurs,  moindre  que  celle  des  hommes. 

Populations  pnr  professions.  La  statistique  finlandaise  distingue  les  profes- 
sions sous  les  rubriques  un  peu  surannées  qui  montrent  néanmoins  l'énorme 
prépondérance  des  professions  agricoles  : 

Noblesse 1,6  pour  1000  liab. 

Prêtres  et  professeurs  ....  3,9           — 

Autres  personnes  de  qualité.    .  8,8           — 

Marchands  et  artisans  ....  11,4           — 

Paysans 869,9           — 

Autres 105,4           — 

D'autres  renseignements  sont  un  peu  plus  détaillés  et  fournissent  la  propor- 
tion des  sexes  dans  chaque  profession. 

On  voit,  par  exemple,  que  les  femmes  sont  bien  plus  souvent  domestiques 
que  les  hommes  ;  c'est  le  contraire  qu'on  rencontre  à  Saint-Pétersbourg. 

SUR  IfO  HAB.  DE  CHAQUE  SEXE,  COMBIEN  DE  CHAQUE  CLASSE  DE  PROFESSIONS. 


FINLANDE  (1865) 

HOMMES. 

FEMMES. 

DEUX   SEXES. 

Agriculture 

Industrie 

85,59 
5,54 
1,96 
1,92 
1,05 
1,27 
0,29 
4,56 
0,04 

75,48 
4,52 
1,25 
1,18 
0,75 
7,65 
4,07 
5,51 
0,05 

79,55 
4,92 
1,59 
1,54 
0,89 
4,55 
2,23 
4,91 
0,05 

Professions  libérales 

Forcp  Dublioue  ....                         ... 

Service  domestique 

Lapons 

TOT.VL 

100 

100 

100 

D'autre  part,  je  trouve  dans  un  compte  rendu  de  l'impôt  sur  le  revenu  en 
Finlande  un  relevé  de  tous  les  contribuables  qui  ont  acquitté  cet  impôt.  J'en 
reproduis  ici  quelques  parties  qui  peuvent  éclairer  sur  la  distribution  de  la  for- 
tune en  Finlande. 

En  somme,  89  579  personnes  ont  eu  à  acquitter  cette  charge  ;  je  pense  que 
c'est  au  nombre  des  ménages  (280  256)  qu'il  faut  comparer  ce  nombre,  ce  qui 
ferait  penser  que  sur  1000  ménages  317  possèdent  un  revenu  supérieur  à 
500  marcs  (le  marc  vaut  1  franc),  tandis  que  685  autres  seraient  des  familles  de 
prolétaires.  Sur  1000  contribuables,  726  appartiennent  aux  classes  agricoles  et 
136,8  aux  classes  commerciales,  maritimes  et  industrielles.  Les  autres  sont  des 
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fonctionnaires  et  des  prêtres.  On  peut  encore  les  diviser  suivant  l'importance  de 
leurs  revenus  : 

SUR   1000   CONTRIBUABLES  ,    COMBIEN    ONT  : 

Ds  oO  000  à  100  000  francs  de  revenu  annuel 0,4 

10  000  à    50  000           —              —           4,8 

5  000  à    10  000           —              —           12,5 

1  000  à      5  000           —               -           116,7 

500  à      1  000           —              —           863,6 

1000 

Il  n'y  a  d'ailleurs  que  6  personnes  qui  possèdent  plus  de  100000  francs  de 
revenu. 

Mouvements  de  population.  Par  un  hasard  que  nous  regrettons,  les  docu- 
ments finlandais  qui  nous  sont  communiqués  portent  sur  une  des  plus  tristes 
périodes  de  l'histoire  de  la  Finlande.  On  sait  qu'en  1866  et  en  1867  le  nord 
de  l'Europe  fut  frappé  par  une  effroyahle  disette  qui  fit,  en  Suède  et  en  Nor- 
vège, d'innombrables  victimes.  L'hiver  fatal  1867-68  fut  encore  plus  funeste 
à  la  Finlande.  Il  y  produisit  une  famine  épouvantable  qui  rappelle  l'hiver  si  dé- 
sastreux de  1709  en  France.  Les  paysans  n'eurent  d'autres  récoltes  que  les 
lichens  et  les  écorces  d'arbres  qu'ils  recueillirent  dès  le  mois  de  septembre  1867, 
et  telle  fut  la  généralité  du  mal,  que  des  hommes  dévoués  parcouraient  les  cam- 
pagnes, au  commencement  de  l'automne,  poui'  enseigner  à  ces  malheureux  le 
moyen  de  conserver  pendant  l'hiver  et  d'utiliser  le  mieux  possible  ces  nourritures 
repoussantes.  Pour  comble  de  malheur,  l'hiver,  toujours  féroce  dans  ces  contrées, 
fut  prématuré  cette  année  ;  les  ports  gelèrent  plus  tôt  qu'on  ne  l'avait  prévu,  et 
les  blés  que  l'on  avait  fait  venir  de  l'étranger  ne  purent  pénétrer  dans  le  pays  ; 
de  grands  sacrifices  qu'avait  faits  le  gouvernement  se  trouvèrent  ainsi  inutiles. 

Les  trois  années  1866,  1867  et  surtout  1868,  nous  présentent  donc  des  mou- 
vements de  population  très-aggravés  :  peu  de  mariages,  peu  de  naissances, 
beaucoup  de  décès.  Les  années  suivantes  sont  consacrées,  suivant  une  loi  con- 
stante en  démographie,  à  réparer  les  vides  énormes  produits  par  cette  famine. 
Nous  y  trouverons  donc  plus  de  mariages  et  de  naissances  que  d'habitude. 
Voilà  donc  deux  périodes  anormales,  l'une  plus  triste,  l'autre  plus  favorable 
que  d'ordinaire.  Mais,  à  notre  grand  regret,  l'état  ordinaire  de  ces  populations 
intéressantes  ne  nous  est  indiqué  d'une  façon  détaillée  que  par  l'année  1865; 
nous  n'avons  sur  les  périodes  qui  précèdent  que  des  indications. 

Dans  l'étude  des  mouvements  de  population,  nous  considérerons  donc  sans 
cesse  ces  trois  périodes  :  1°  Période  normale  1865  ;  2"  Période  de  disette  1866- 
68;  5"  Période  de  réparation  1869-75. 

I.  Matrimonialité.  Les  documents  dont  nous  disposons  ne  nous  permettent 
pas  de  calculer  la  matrimonialité  des  maiiables  [voy.  Mariage,  p.  8)  avant 
l'année  1865.  Contentons-nous  donc  de  comparer  le  nombre  des  mariages  à  la 
population  générale.  Ce  rapport  diminue  avec  régularité  depuis  le  commence- 
ment du  siècle. 

En  1812-1820,  il  y  a  eu,  en  moyenne,  chaque  année,  8,9  mariages  pour  1000  hab 

1821-1830  —                     —  8,49                   — 

1831-1840  —                     —  7,3                     — 

1841-1830  —                     —  8,14                   — 

1831-1860  —                     —  7,82                   — 

1861-1865  —                     —  7,7                     — 

Mais  est-ce  à  une  augmentation  dans  le  nombre  des  enfants,  est-ce  à  une  dimi- 
nution de  la  mortalité,  ou  bien  est-ce  réellement  à  un  amour  plus  grand  de  la  vie 
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conjugale  que  cet  accroissement  dans  le  nombre  des  mariages  est  dû?  C'est  ce 
que  l'absence  de  documents  plus  analytiques  nous  empêche  de  reconnaître. 

Le  même  rapport,  calculé  année  par  année  pour  les  dernières  années,  nous 
montre  que  l'année  1865,  que  nous  allons  étudier  plus  particulièrement,  présente 
notablement  moins  de  mariages  que  les  précédentes  (6,96  mariages  pour  1000 
habitants  au  lieu  de  7,7). 

Si,  au  lieu  de  considérer  ce  rapport  trop  général,  et  dont  on  a  vu  l'imperfec- 
tion démontrée  à  l'article  Mariage,  nous  recherchons  la  matrimonialité  spéciale 
des  mariables,  c'est-à-dire  si  nous  comparons  le  nombre  des  mariages  à  la  popu- 
lation capable  de  les  contracter,  c'est-à-dire  aux  veufs  et  célibataires  adultes 
(15  ans  à  w),  nous  trouvons  les  rapports  suivants  : 

Pour  1000  mariables  des  deux  sexes 46  mariages  en  1865. 

Pour  1000  hommes  mariables 30  — 

Pour  1000  lilles  adultes  et  veuves 42,4         — 

L'inégalité  de  la  chance  de  mariage  des  hommes  et  des  femmes  tient  au  grand 
nombre  des  veuves,  classe  de  femmes  qui  se  marient  rarement  : 

Sur  1000  filles  adultes 52,4  se  sont  mariées  en  1863. 

Sur  1000  veuves 12,88  —  — 

Ne  perdons  pas  d'ailleurs  de  vue  que  l'année  1865,  à  laquelle  nous  sommes 
obligé  de  limiter  nos  calculs,  comptait  notablement  moins  de  mariages  que  les 
années  précédentes.  Mais  combien  les  années  qui  la  suivent  lui  sont  pourtant 
inférieures  encore  ! 


COMBIEN  DE  MARIAGES 

1865 

1866 

1867 

1868 

1869 

1870 

1871 

1872 

(873 

Sur  1000  hommes  mariables.    . 
Sur  1000  femmes  mariables.   . 
Sur  1000  mariables    des   deux 

50 

42,4 

46 

43,6 
36,9 

39,6 

43,5 
58,9 

41,7 

39,6 
33,5 

36 

63,8 
44,6 

58,5 

66,2 
46,2 

60,8 

64,2 
44,7 

58,8 

58,5 
40,8 

53,7 

57,9 
40,5 

53,05 

Cette  diminution  étonnante  du  nombre  des  mariages  dans  les  temps  de  di- 
sette confirme  d'ailleurs  une  loi  démographique  bien  connue  des  lecteurs  de  ce 
Dictionnaire.  Au  contraire,  pendant  la  période  de  réparation  1868-1873,  nous 
voyons  la  matrimonialité  acquérir  une  intensité  anormale. 

Les  documents  ne  fournissent  malheureusement  pas  l'âge  des  mariés. 

Mariages  par  état  civil  antérieur.  La  proportion  des  mariages  conclus  en- 
tre garçons  et  filles  est  peut-être  un  peu  inférieure  à  ce  qu'elle  est  en  Suède  et 
en  Norvège,  mais  elle  est  à  coup  sur  supérieure  à  ce  qu'elle  est  en  Russie,  où 
les  veufs  et  les  veuves  sont  à  la  fois  plus  nombreux  et  plus  jeunes. 

Il  est  remarquable  que  la  proportion  des  mariages  entre  veufs  se  soit  régu- 
lièrement accrue  en  Finlande  à  mesure  que  la  famine  devenait  plus  intense, 
pour  revenir  ensuite  peu  à  peu  à  la  proportion  normale.  Ce  mouvement  doit 
être  attribué  sans  doute  à  l'accroissement  de  la  mortalité  qui  rendait  le  nombre 
des  veufs  plus  considérable  ^ 


*  Cet  accroissement  du  nombre  des  veufs  est  d'ailleurs  démontré  par  la  comparaison  du  re- 
censement de  1865  et  de  celui  de  1870,  qui  pourtant  succédait  à  une  période  déjà  répara- 
trice :  le  premier  dénombrement,  32,500  veufs  et  76,000  veuves,  et  le  recensement  de  1870, 
sur  une  population  moindre,  56,500  veufs  et  85,000  veuves. 
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SUR   1000    MARIAGES,    COMBIEN    ENTRE 
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GARÇONS 

GARCOMS 

VECFS 

VEUFS 

TOTAL. 

ET  FILLES. 

ET  VEUYES. 

EX  FILLES. 

ET  VEUVES. 

1863 

812 

48 

112 

28 

1000 

1866 

811 

49 

111 

29 

1000 

1867 

770 
723 

63 
62 

159 

170 

58 
45 

1000 
1000 

1868 

1869 

679 

79 

170 

72 

1000 

1870 - 

750 

71 

131 

68 

1000 

1871 

766 

63 

115 

58 

1000 

1872 

78i 

56 

110 

50 

1000 

1873 

802 

55 

105 

40 

1000 

1874 

810 

48 

102 

40 

1000 

Janvier  .... 

....   599 

Février 

...   615 

3Iars 

....    775 

....   933 

Mai 

....    797 

Juin 

....  1  384 

Ce  tableau  n'indique  pas  la  chance  que  le  veuf  a  de  se  marier  en  Finlande. 
Ce  rapport  ne  peut  être  calculé  avec  certitude  que  pour  les  années  J865  et 
1870,  mais  il  est  prt)bable  qu'il  n'a  guère  changé  pendant  les  années  de  disette. 
Elle  est  d'ailleui'S  considérable  (55  pour  1000). 

Mariages  par  saisons.  Cette  distribution,  en  Finlande,  est  identique  à  ce 
qu'elle  est  en  Suède  et  en  Norvège,  c'est-à-dire  qu'on  observe  en  octobre,  no- 
vembre, et  surtout  décembre,  un  très-grand  nombre  de  mariages,  tandis  que  le 
mois  de  janvier  présente  au  contraire  un  minimum  très-marqué  et  assez  diffi- 
cile à  expliquer.  On  remarquera  combien  ces  différences  sont  considérables. 

SUR    12  000   MARIAGES,   COMBIEN    SE    CONCLUENT    DANS    CHAQUE    MOIS    DE    l'aNNÉE    (1861-65). 

Juillet 1  016 

Août 542 

Septembre 695 

Octobre 1  155 

Novembre 1  598 

Décembre 1  871 

Le  minimum  qu'on  observe  pendant  le  carême  (mars)  dans  les  pays  catho- 
liques ne  se  retrouve  naturellement  pas  ici. 

Fécondité  suivant  les  âges.  La  Finlande  est,  avec  la  Suède  et  la  Norvège,  le' 
seul  pays  qui  fournisse  ce  document  si  précieux  et  si  facile  d'ailleurs  à  recueillir. 
Malheureusement,  la  Finlande,  dans  ses  recensements,  ne  distingue  pas  à  la 
fois  l'âge  et  l'état  civil  ;  aussi  sommes-nous  obligé  de  comparer  le  nombre  des 
accouchées  au  nombre  total  des  femmes  de  l'âge  correspondant,  qu'elles  soient 
mariées  ou  non.  11  est  facile  de  voir  le  vice  de  cette  méthode  :  pour  bien  faire. 
il  faudrait  comparer  le  nombre  des  accouchées  légitimes  au  nombre  des  épouses 
de  l'âge  correspondant.  C'est  seulement  ainsi  qu'on  obtiendrait  des  résultats 
instructifs  ;  car  il  est  bien  évident  que  la  fécondité  des  femmes  de  quinze  à 
vingt  ans  n'est  pas  inférieure,  même  en  Finlande,  à  celle  des  femmes  de  qua- 
rante-cinq à  cinquante  ans.  S'il  semble  en  être  ainsi,  c'est  sans  doute  que  de 
quinze  à  vingt  ans  très-peu  de  femmes  sont  mariées,  et  qu'elles  le  sont  pour  la 
plupart  de  quarante-cinq  à  cinquante. 


SUR   1000   FEMMES   DE    CHAQUE    AGE,    COMBIEN   d'aCCOUCHÉES    E.\   1863 

De  15  à  20  ans 17,6  en  Finlande  (1865),  et 

20  à  25  ans 144,1  —  — 

25  à  30  ans 229,7  —  — 


9,0  en  Suède  (1861-65), 
106,1  — 


30  à  33  ans 257,2 

35  à  40  ans 198,1 

40  à  45  ans 119,0 

45  à  50  ans 20,9 

50  à  55  ans 0,8 


215,4 
243,1 
213,6 
129,0 
19,9 
0,3 
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Le  tableau  qui  précède  ne  présente  doue  que  des  résultats  complexes,  et  perd 
par  là  une  partie  de  son  intérêt.  Il  convient  peut-être  de  considérer  la  fécondité 
de  vingt-cinq  à  quarante-cinq  ans  comme  un  peu  atténuée  pendant  l'année  1865, 
tandis  que  celle  des  autres  âges  est  un  peu  exagérée  pendant  cette  même  année. 

Natalité.  La  natalité  générale  de  la  Finlande  est  notablement  plus  élevée 
que  celle  des  nations  Scandinaves  (50,6  en  Norvège,  31,9  en  Suède,  31  en  Da- 
nemark) et  surtout  que  la  nôtre  (26,3). 

Yolci  ce  qu'elle  a  été  dans  les  périodes  décennales  qui  suivent  ; 

?OUK   1000    HAB.    DE    TOUT    AGE,    COMBIEN    DE   NAISSANCES    ANNUELLES     (mORT-NÉS   NON    COMPRIS). 


1812-20 oS,2 

1821-50 37,89 

1831-40 33,3 


1841-50 35,26 

1851-60 35,76 

1861-65 56,78 


En  1865  notamment,  elle  n'a  été  que  de  34,1  ;   elle  s'est  encoi^e  abaissée 
pendant  les  années  désastreuses  qui  ont  suivi  : 

1866 31,1  I  1S68 25,2. 

1867 32,3 


Mais  ensuite  commence  la  période  de  relèvement. 


1869 
1870 
1871 


33 

1872 

36 

1873 

37,6 

37,4 

38,2 


L'article  Natalité  (p.  Ml)  nous  a  appris  combien  est  défectueuse  la  méthode 
qui  consiste  à  rapporter  le  nombre  des  naissances  au  chiffre  total  de  la  popula- 
tion. C'est  seulement  aux  femmes  adultes  qu'il  convient  de  rapporter  les  nais- 
sances qu'elles  occasionnent.  Malheureusement,  les  documents  dont  nous  dispo- 
sons ne  nous  permettent  ce  calcul  que  pour  des  années  très-exceptionnelles. 


POUR    1000    FEMMES    DE    15    A    50    ANS,    COMBIEN    DE    NAISSANCES    ANNUELLES 

1863 105,8 

1864 114,2 

1865 103,8 

1866 96,6 


1867 97,1 

1868. 71,9 

1889-75 105,2 


Natalité  illégitime.  Sur  100  naissances  en  général,  il  y  en  a  eu  7,1  illégi- 
times en  Finlande  (1859-68).  C'est  une  proportion  légèrement  inférieure  à  celle 
qu'on  observe  en  France.  Cette  proportion  varie  notablement  avec  l'habitat;  elle 
n'est  que  de  6,62  dans  les  campagnes,  tandis  qu'elle  s'élève  à  14,26  dans  les 
villes  et  à  21,2  à  Helsingfors.  Elle  paraît  être  plus  faible  dans  la  province  de 
Wasa,  et  surtout  dans  celle  de  Wiborg. 

Comme  en  France  et  comme  ailleurs,  cette  proportion  tend  à  augmenter  peu 
à  peu,  mais  ce  mouvement  est  assez  lent  en  Finlande. 

SUR    100    NAISSANCES,    COMBIEN    d'iLLÉGITIMES. 


1816-20 6,12 

1821-25 6,45 

182C-50 6,08 

1851-55 5,44 


1836-40 6,46 

1841-45 7,24 

1846-50 7,16 

1851-55 7,19 


Mais  l'article  Natalité  nous  montre  que  cette  méthode  ne  peut  pas  donner  ce 
qu'on  lui  demande  habituellement,  c'est-à-dire  le  degré  de  légèreté  des  mœurs 
d'un  pays.  Il  faudrait  pour  cela  comparer  le  nombre  des  naissances  illégitimes  à 
celui  des  filles  adultes  qui  sont  capables  d'en  fournir.  Malheureusement,  les  do- 
cuments ne  distinguent  pas  simultanément  les  âges  et  les  états  civils,  et  nous 
sommes  obligé  d'adjoindre  aux  jeunes  filles  et  aux  jeunes  veuves  un  bon 
nombre  de  vieilles  femmes,  qui  ont  passé  depuis  longtemps  l'âge  des  amours. 
Ce  calcul  nous  montre  que,  pendant  la  période  normale  1862-65,  1000  veuves 
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et  filles  au-dessus  de  15  ans  ont  fourni  16,9  naissances  illégitimes  par  an,  pro- 
portion qui  s'est  notablement  abaissée  pendant  les  années  de  disette  (résultat 
remarquable  que  voile  absolument  la  manière  ordinaire  de  calculer)  :  14,8  en 
1866  et  en  1867,  et  11,8  seulement  en  1868.  La  natalité  illégitime  a  d'aillem-s 
moins  diminué  que  la  proportion  des  naissances  légitimes  pendant  ces  années 
de  malheur. 

Enfin,  il  convient  d'ajouter  que  sur  1000  filles  au-dessus  de  15  ans  on  comp- 
tait 149  filles  mères  d'après  le  recensement  de  1865. 

Proportion  des  sexes.  Ce  rapport  était,  pendant  la  période  quinquennale 
1861-64,  de  104,6  garçons  pour  100  filles,  proportion  que  les  mauvaises  an- 
nées qui  ont  suivi  n'ont  guère  altérée,  car  nous  la  voyons,  en  1865-68,  osciller  pour 
les  naissances  légitimes  entre  104,4  et  106,  rapport  atteint  en  1868,  la  plus  fu- 
neste de  ces  quatre  années. 

La  proportion  des  sexes  a  été  à  peu  près  la  même  parmi  les  naissances  illégi- 
times (104,4)  pendant  la  période  1859-68. 

Distribution  des  naissances  suivant  les  mois.  Ce  renseignement  ne 
donne  pas  en  Finlande  de  résultat  plus  nettement  caractérisé  que  pour  les  au- 
tres pays;  on  remarquera  pourtant  la  faible  proportion  des  naissances  dans  les 
trois  derniers  mois  de  l'année  ;  la  conception  de  ces  enfants  s'est  faite  en  jan- 
vier, février  et  mars,  saison  où  l'on  se  marie  fort  peu  dans  les  pays  du  Nord 
(Finlande,  Suède,  Norvège)  ;  au  contraira,  les  enfants  nés  en  septembre  sont  rela- 
tivement assez  nombreux  ;  ils  ont  été  conçus  en  décembre,  où  les  mariages 
sont  fréquents  dans  les  mêmes  pays.  Mais  il  ne  faudrait  pas  chercher  à  établir 
d'autres  relations  entre  les  mois  de  forte  matrimonialité  et  ceux  des  concep- 
tions fréquentes.  Il  faut  ajouter  enfin  que  le  nombre  des  naissances  varie  beau- 
coup moins  avec  les  saisons  que  celui  des  mariages. 

SUK    12000  NAISSANCES,  C0MB1E:>J   EN  CHAQUE  MOIS    DE  l'aN.XÉE,   LES  MOIS    ETANT  SUPPOSES  EGAUX 

(1861-6d). 

En  Janvier 1  084naissances, conceptions  en  avril. 

Février 1  032  —  —  rnai. 

Mars 1  Oil  —  —  juin. 

Avril 996  —  —  juillet. 

Mai 1  020  —  —  août. 

Juin 1  059  —  —  septembre. 

Juillet 1  019  —  —  octobre. 

Août 9o4  —  —  novembre. 

Septembre 1  06G  —  —  décembre. 

Octobre 907  —  —  janvier. 

Kovembre 911  —  —  février. 

Décembre 951  —  —  mars. 

Total 12  000 

Naissances  multiples.  Mon  père  a  montré  devant  la  Société  d'anthropologie, 
et  exposera  de  nouveau  à  l'article  Jumeaux,  la  constance  singulière  du  rapport 
des  naissances  multiples  aux  naissances  en  général,  et  la  valeur  ethnographique 
de  ce  rapport.  L'étude  de  la  statistique  finnoise  confirme  ces  conclusions. 

Sur  1000  grossesses,  on  a  compté  en  moyenne  14,9  grossesses  doubles 
et  0,2  grossesses  triples,  rapport  qui  doit  être  considéré  comme  assez  élevé  (en 
France  9,9),  et  qui  se  rappi'oche  de  celui  qu'on  observe  en  Suède  et  en  Dane- 
mark. En  Hongrie,  nation  de  langue  altaïque  comme  la  Finlande,  ce  rapport 
s'élève  à  13. 

Les  chiffres  suivants  montrent  la  constance  de  ce  rapport  : 

BICT,  ENC.  4*  s.  II.  20 


Vo,i 

— 

0,2 

U,'6 

— 

0,2 

li,9 

— 

0,2 

15,8 

— 

0,2 

15,3 

— 

0,3 

15,1 

— 

0,2 

14,4 

— 

0,2 

14,4 

— 

0,2 

14,6 

—  . 

0.1 
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tn  l8o9,  sur  1000  grossesses,   14,8  sont  doubles  et   0,2  sont  triples. 

1860  — 

1861  — 
1882  — 
1863 

1864  — 
1865 

1866  — 

1867  — 

1868  — 

Moyenne  delà  période  décennale  lSo9-68,  14,9      —      0,2     — 

Mortalité.  La  mortalité  de  la  Finlande  paraît  varier  dans  de  très-grandes 
proportions  avec  l'abondance  des  récoltes  de  l'année.  On  comprend  que  dans  un 
pays  où  la  population  est  presque  tout  entière  agricole,  et  livrée  par  conséquent 
à  la  meixi  d'un  climat  inégal  et  toujours  rigoureux,  les  années  de  mauvaises 
récoltes  doivent  avoir  des  conséquences  inconnues  dans  les  contrées  où  les 
désastres  agricoles  sont  moins  complets  et  moins  irréparables. 

On  s'en  convainc  aisément  en  considérant  un  tableau  graphique  de  la  morta- 
lité générale  étudiée  année  par  année;  on  constate  ainsi  les  inégalités  les  plus 
brusques  et  les  plus  considérables;  rarement  elle  dépasse  30  décès  p.  1000 
vivants,  et  rarement  elle  est  inférieure  à  22  ;  toutefois,  en  1843,  elle  était  de 
près  de  47  p.  1000;  jamais  elle  n'avait  atteint  les  chiffres  effroyables  de  1868, 
où  plus  de  79  personnes  moururent  sur  1000,  proportion  énorme  qui  fut  en- 
core dépassée  dans  les  districts  de  Satakunta  (près  Bjorneborg). 

Les  variations  annuelles  sont  trop  considérables  pour  être  complètement  ef- 
facées quand  on  considère  des  périodes  plus  longues  : 


SUR    1000    VIVANTS    DE    TOUT    AGE,    COMBIEN    DE    DECES    A.NKUELS. 

1751-60 28,8 

1761-70 50,4 

1771-80 24,8 

1781-90 50,0 

1791-1800 26,4 

1801-1810 52,5 


1811-20 26,1 

1821-50 24,7 

1831-40 28,2 

1841-50 23,6 

18j1-60 28,6 

1861-65 26,2 


Il  résulte  de  ces  chiffres  que  la  mortalité  finlandaise  a  une  tendance  à  dimi- 
nuer, mais  ce  mouvement  ne  s'opère  qu'avec  une  grande  lenteur. 

Les  documents  dont  je  dispose  ne  me  permettent  de  calculer  la  mortalité  par 
âges  que  pour  l'année  1865,  année  où  la  mortalité  paraît  avoir  été  moyenne 
(25,5  p.  1000  vivants).  —  Au  contraire,  l'année  1870,  succédant  à  des  années 
désastreuses,  présente  la  mortalité  la  plus  faible  (18  p.  1000)  qu'on  ait  ren- 
contrée en  Finlande  depuis  le  commencement  du  siècle. 

Notre  tableau  fournit  aussi  la  mortalité  des  funestes  années  1866,  1867  et 
1868,  la  plus  cruelle  des  trois,  afin  de  donner  une  idée  de  la  grandeur  du  dé- 
sastre qui  frappa  alors  la  Finlande  ;  si  énormes  que  soient  les  chiffres  relatifs  à 
l'année  1868,  ils  sont  encore  trop  faibles,  surtout  pour  les  vieillards,  ayant  été 
calculés  d'après  le  recensement  de  1865,  qui  avait  cessé  d'être  exact  en  1868. 

Nous  allons  à  présent  étudier  la  mortalité  finlandaise  à  chaque  âge. 

La  statistique  finlandaise  déclare  en  moyenne  29  mort-nés  p.  1000  nais- 
sances (1869-75);  malheureusement  j'ignore  ce  qu'elle  entend  par  le  mot  mort- 
në;  il  est  probable  qu'à  l'exemple  de  la  Suède  elle  prend  ce  mot  dans  le  sens 
médico-légal.  —  Cette  proportion  s'élève  à  57  dans  les  communes  urbaines. 

La  famine  a  notablement  augmenté  la  proportion  des  morts-nés;  tandis  que 
l'année  heureuse  1864  n'en  comptait  que  26,8  sur  1000  naissances,  il  y  en  a 
eu  52,2  en  1866;  55,9  en  1867,  et  41,5  dans  la  désastreuse  année  1868.  — 
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Les   documents  ne  aistingiient  pas   les  morts-nés  légitimes  des   illégitimes. 
Contrairement  à  ce  qu'on  observe  en  France,  la  mortalité  des  enfants  de 
0-1  an  paraît  avoir  une  tendance  à  diminuer  en  Finlande  ;  voici  en  effet  les  pro- 
babilités de  mort  (Do.i/So)  observées  depuis  1812. 

SUR   1000   NAISSANCES   DE   CHAQUE   SEXE,    COMBIEN    DE   DÉCÈS    DE    0   A    1    AN. 

18t2-lG.  ...  234  décès  masculins,  200  féminins,  212,3  des  deux  sexes. 

i8n-26.  ...  217  —  183,5    —  200,4  — 

1827-36.  .   .   .  222  —  191        —  203,5  — 

18ô7-4fi.  ...  189  —  161, .S    —  177  — 

18.47-56.  .   .   .  188,3  —  160,5    —  175  — 

1857-66.  .   .   .  190  —  161        —  175,9  — 

Cependant  les  années  de  mauvaise  récolte  et  de  disette  qui  ont  suivi  ont 
amené,  en  même  temps  qu'une  diminution  de  la  natalité,  une  forte  aggravation 
de  la  mortalité  infantile  : 

1865 201  décès  masculins,  172  féminins,  18R,7  des  deux  sexes. 

18i6 2-29  —  205        —  219  — 

1867 256,5     —  208   —  223      — 

1868 402      —  375   —  588      — 

1869-74.  ...  167,3     —  144   —  156      — 

Au  contraire,  on  voit  que  dans  la  période  heureuse  1869-74  la  mortalité  des 
jeunes  enfants  est  redevenue  plus  faible  que  jamais. 

En  moyenne,  dans  la  longue  période  1812-65,  la  mortalité  des  garçons  a  été 
plus  forte  que  celle  des  filles  comme  117  est  à  100.  Il  est  remarquable  que  la 
disette  ait  augmenté  proportionnellement  plus  la  mortalité  des  filles  que  celle 
des  garçons,  et  que  le  rapport  précédent  se  soit  abaissé  à  110.  —  La  proportion 
normale  s'est  à  peu  près  rétablie  en  1869-74. 

En  Finlande  comme  partout  ailleurs,  la  mortalité  des  enfants  nés  hors  ma- 
riage est  bien  supérieure  à  celle  des  enfants  légitimes  (d'un  tiers  environ  :  la 
mortalité  des  enfants  légitimes  étant  100,  celle  des  illégitimes  devient  152,5). 
Contrairement  à  ce  qui  arrive  en  France,  cette  aggravation  est  plus  forte  dans 
les  villes  que  dans  les  campagnes,  car  le  rapport  précédent  est  125  dans  les 
campagnes,  et  s'élève  à  182,5  dans  les  villes.  Mais  ce  qui  est  remarquable, 
c'est  qu'elle  pèse  toujours  plus  sur  les  filles  que  sur  les  garçons  ;  les  causes  de 
ce  singulier  phénomène,  déjà  observé  ailleurs  qu'en  Finlande,  ont  été  discutées 
à  l'article  Mortalité,  p.  75 i  et  suiv.  Il  est  également  remarquable  que  l'illégiti- 
mité aggrave  le  sort  des  filles  beaucoup  plus  encore  à  la  ville  qu'à  la  campagne. 

SUR   1000    NAISSANCES    DE    CHAQUE    ÉTAT  CIVIL,    DE    CHAQUE    SEXE    ET    DE    CHAQUE    HABITAT, 
COMBIEN    DE    DÉCÈS  DANS    LA    PREMIÈRE    ANNÉE    DE    LA    VIE    (l869-73). 


Légilimes 

Illégitimes ...... 

Ensemlile 

La  mortalité  des  légi- 
times étant  100,  que 
devient  celle  des  illé- 
giliraes 


VILLES 

(njTnÉMENS). 


(90 
525 
210 


171 


130,5 

298 

172 


196 


171 
512 

194 


CAMPAGNES 

(LLTaÉWENb). 


MASCUL. 


182,5 


161 
198 
165 


123 


138,5 
180 
142 


130 


DEDX 
SEXES. 


150,5 

188 

153,3 


123 


FIALANDE 

(LnillÉIilE.NS). 


163,5 

215 

167,3 


131,5 


159 
191 
144 


157,5 


DEUX 
SEXES. 


152 

201 
156 


132 
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Quoique  les  villes  de  Finlande  soient  rarement  bien  considérables,  la  troisième 
ligne  borizontale  de  notre  tableau  montre  la  grande  influence  que  leur  séjour 
exerce  sur  les  jeunes  enfants;  tandis  qu'en  France  l'babitation  des  villes  n'aug- 
mente leur  mortalité  que  dans  la  proportion  de  104  p.  iOO,  ce  rapport  s'élève 
en  Finlande  à  126,7  p.  100  {voy.  à  ce  sujet  Mortalité,  p.  757,  §  29;  ce  que 
mon  père  y  a  dit  de  la  Suède  s'applique  sans  doute  à  la  Finlande.  Malbeureuse- 
ment  ce  pays  ne  relève  pas  les  décès  des  enfants  par  mois  d'âge.) 

Les  documents  ne  relevant  pas  à  la  fois  les  décès  par  âges  et  par  saisons,  il 
ne  nous  est  pas  possible  d'étudier  l'influence  de  la  température  sur  la  vitalité 
des  jeunes  enfants. 

Nous  insisterons  peu  sur  la  mortalité  aux  autres  âges.  La  période  1865--68  a 
été  désastreuse  pour  la  Finlande,  et  ce  n'est  pas  par  ces  années  de  famine  qu'il 
faut  juger  de  sa  vitalité  ordinaire. 

L'année  1870,  qui  fut  au  contraire  favorable  à  la  population  finlandaise,  a 
présenté  à  tous  les  âges  une  mortalité  inférieure  à  celle  qui  nous  est  ordinaire, 
et  qui  se  rapproche  assez  de  celle  qu'on  observe  chez  les  peuples  Scandinaves. 

SUR  1000  VIVANTS  DE  CHAQUE  AGE  ET  DE  CHAQUE  SEXE, 
COMBIEN  DE  DÉCÈS  ANNUELS. 


AGES. 


FINLANDE 

(rOPULATION    LUTHÉRIENNE   SEULEMENT). 


0-1  an 
1-3  ans 
3-5.  .   , 
S-10  . 

10-15  .  , 

15-20  . 

20-25  . 

25-30  . 

50-33  . 

35-iO   . 

40-43  . 

43-50  . 

50-55  . 

55-60  . 

60-65   . 

65-70  . 

70-75  . 

75-80  . 

80-83  . 

85-90  . 

90-1..    . 

O-u..    . 


1863. 

DEUX 
SEXES. 

MASCUL. 

FÉMIN. 

200,3 

168,9 

184,8 

54,3 

50 

52,1 

26,4 

23,3 

25,7 

11,6 

11,2 

11,3 

5,1 

i-V 

4,9 

5,8 

5,9 

5,9 

8,5 

6,9 

7,7 

9 

7,6 

8,3 

10,1 

8,7 

9,4 

11,1 

10,1 

10,5 

13,2 

11,6 

13,5 

19,3 

14,9 

17 

24,5 

18,7 

21,4 

28,8 

24,5 

26,3 

47 

40,8 

43,6 

67,9 

58,6 

62,7 

99,3 

84,7 

90,9 

162,2 

153,1 

143,8 

222 

197,6 

206,5 

304 

263 

276,8 

573,6 

528,2 

343,5 

26,83 

23,95 

25,3  j 

1866. 

1867. 

1868. 

DEUX 

DEUX 

DEUX 

SEXES. 

SEXES. 

SEXES. 

230 

» 

» 

74 

67,5 

132 

33 

34,8 

93,8 

14,9 

15,8 

60,2 

7,1 

6,77 

26,8 

7,8 

7,83 

20,9 

11,2 

11,2 

24,43 

12,93 

15,9 

31,1 

14,5 

15,77 

39,2 

20,3 

25,4 

60,6 

22,27 

28,3 

66,5 

29,4 

35,8 

84,6 

57,8 

48,7 

122 

40,2 

60,18 

133 

60,8 

78,5 

139,4 

92,6 

121 

199 

142 

184,8 

203 

196,9 

254 

528 

262,5 

322 

533 

B 

» 

» 

» 

)> 

» 

34,3 

38,7 

79,2 

SUÈDE 



1861-70. 

1870. 

DEUX 

DEUX 

SEXES. 

SEXES. 

1 

139 
32 
15 


11 
12 
15 

23 

52 

56 

80 

118 

139 

212 

278 


18 


FRANCE 
1857-66. 

DEUX 
SEXES. 


157,30 

217 

42,7 

4S,3 

22,2 

20,2 

9,50 

8,63 

4,28 

5,51 

4,63 

7,3.5 

6,54 

9,78 

6,80 

8,80 

7,82 

9,11 

9 

9,41 

11,72 

11,1 

13,25 

12,75 

17,64 

17,03 

22,93 

22,7 

54,70 

30,1 

51 

51,77 

83,70 

8-2,41 

122,30 

127, CO 

183,70 

209,80 

501 

268,2 

400 

530 

20,44    ,       2i,87 


Mortalité  par  saisons.  Les  documents  finlandais  relèvent  avec  soin  les  décès 
suivant  les  mois  oiî  ils  ont  lieu,  enquête  qui  serait  fort  intéressante,  si  l'âge 
des  morts  était  simultanément  indiqué  ;  mon  père  a  montré  combien  l'hiver  est 
favorable  aux  jeunes  enfants  et  funeste  aux  vieillards.  Il  est  regrettable  de  ne 
pouvoir  constater  si  cette  loi  qui  s'applique  à  la  Suède  se  vérifie  aussi  bien  en 
Finlande. 
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SUR    12  000   DÉCÈS    ANNUELS    DE    TOUT    AGE,    COMRiEX    EN    CHAQUE    MOIS    DE    L' ANNEE 
(les    MOIS    ÉTANT    SUPPOSÉS    ÉGAUx)     (l8b9-68). 

Juillet 946 

Août 851 

Septembre "îôâ 

Ottoiire 778 

Kovembre 824 

Décembre 863 
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Janvier SB- 
Février   lOSO 

Mars 1142 

Avril -1286 

Mai 1584 

Juin llol 


Total  ....  12,000 

Ces  chiffres  sont  des  résultats  ti-op  complexes  pour  présenter  beaucoup  d'in- 
térêt; remarquons  cependant  qne  les  différences  saisonnières  sont  bien  plus 
marquées  en  Finlande  que  ilans  aucun  autre  pays  de  l'Europe.  Enfin,  les  mois 
d'aoîit  et  de  juillet,  qui  présentent  en  Finlande  une  mortalité  assez  faible,  don- 
nent au  contraire  en  France  et  en  Italie  de  gros  coefficients  mortuaires  causés 
par  les  décès  enfantins. 

Causes  de  décès.  Il  est  naturellement  très-difficile  de  relever  avec  exactitude 
toutes  les  causes  de  décès  dans  un  pays  aussi  vaste  que  la  Finlande  ;  les  indica- 
tions que  fournissent  à  cet  égard  les  documents  de  ce  pays  n'en  sont  pas  moins 
précieuses,  parce  qu'elles  permettent  de  se  faire  une  idée  de  la  fréquence  rela' 
tive  des  maladies.  Les  chiffres  suivants  ne  se  rapportent  qu'aux  années  187U-7I, 
parce  que  ces  deux  années  ont  été  complètement  exemptes  d'épidémies  et  de 
famines. 


SUR    1000   DÉCÈS    EN  GÉNÉRAL,    COMBIEN    PAR    CHAQUE    MALADIE    (l870-7l). 

Vaiiole 5,8 

Itoiigeole 5,15 

Scarlatine 5,8 

Cionp 24,9 

Coqueluche 51 ,3 

Esquinancie ,  11,5 


Typhus 80,6 

Dysenterie 16,7 

Phliiibie •  221 

Fièvre  intermittente  .   .        2,43 

Autres 575 


Total.   .    .    .  1000,00 

La  variole,  qui  paraît  avoir  été  plus  rare  que  d'habitude  pendant  la  période 
étudiée,  a  au  contraire  fait  de  nombreuses  victimes  en  1875  (196,5  sur  1000 
décès).  De  même,  la  coqueluche  s'est  montrée  très-meurtrière  en  1872  (106  sur 
1000  décès),  et  le  typhus,  excité  en  1868  par  la  famine,  causait  encore  l'année 
suivante  176  décès  sur  1000. 

La  terrible  famine  de  1868  a  à  peu  près  décuplé  la  fréquence  de  la  plupart 
des  causes  de  mort  relevées;  mais  la  plus  funeste  a  été  le  typhus  de  famine,  qui 
a  fait  près  de  60  000  victimes,  dont  32  000  dans  le  seul  trimestre  de  printemps 
(mars,  avril  et  mai)  ! 


SUR    1000    DECES,    COMBIEN    PAR    CHAQUE    MALADIE    EN    1868 

Vaiiole 50,25 

PoufîL'ole 17 

Scarlatine 5,15 

Croup 19,4 

Coqueluche 23,3 

Esquinancie 7,2 


Typhus 452 

Dysenleric 57 

Piithisie 58,5 

Fiiison 0,98 

Famine 17,2 

Autres  maladies  ....  330 


Décès  en  couches.  Cette  cause  de  décès  est  l'objet  d'une  étude  spéciale  de 
l'administration  finlandaise,  qui  paraît  regarder  cette  statistique  comme  exacte. 
En  moyenne  (1859-68),  sur  1000  accouchements,  il  y  a  en  Finlande  9,59  décès 
par  suite  de  couches,  proportion  qui  naturellement  s'élève  un  peu  dans  les 
villes  (11,16  par  1000  accouchements,  et  9,49  dans  les  communes  rurales). 
Cette  j)roportion  dépasse  notablement  celle  qu'on  a  observée  à  Saint-Pétersbour"- 
(9  décès),  et  surtout  celle  que  dénonce  la  statistique  suédoise  (5,28  décès  par 
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1000  accouchements).  Il  est  remarquable  que  les  famines  de  1866-68  n'aient  eu 
sur  la  fréquence  des  décès  par  suite  de  couches  aucune  influence  appréciable. 

Morts  par  accidents.  Elles  sont  assez  fréquentes  en  Finlande  (589  décès  par 
an  et  par  million  d'habitants,  en  1865-73);  la  plupart  de  ces  décès  sont  causés 
par  des  submersions  (558  p.  1000  décès  par  accidents)  qui  sont,  comme  on  voit, 
en  proportion  plus  élevée  qu'en  France  (458  sur  1000  décès  par  accidents;  voy. 
Mort  violekte).  Les  documents  ne  distinguent  d'ailleurs  ni  les  sexes  ni  les  âges. 

Aveugles.  Parmi  les  maladies  les  plus  fréquentes  en  Finlande,  se  trouvent 
les  maladies  d'yeux.  On  a  entrepris  en  1875  un  recensement  très-soigné  des 
aveugles  et  demi-aveugles,  et  l'on  a  trouvé  5  891  aveugles  et  4  068  individus 
presque  aveugles.  Les  femmes  sont  beaucoup  plus  sujettes  à  cette  infirmité  que 
les  hommes,  en  sorte  que  sur  10  000  habitants  de  chaque  sexe  on  compte 
21,4  aveugles  du  sexe  masculin,  et  43,78  du  sexe  féminin,  proportions  évi- 
demment très-considérables,  car  ce  même  rapport  n'est  en  France  que  de  8,4, 
et  dans  le  pays  de  l'Europe  où  il  est  le  plus  élevé,  eu  Norvège,  de  13,6. 

M.  Ignatius  attribue  cette  fréquence  de  la  cécité  à  des  usages  singuliers 
d'économie  domestique.  Autrefois  on  aurait  pu  les  attribuer  aux  chaumines 
sans  issue  pour  la  fumée  dont  les  paysans  faisaient  usage;  mais  aujourd'hui 
ces  constructions  malsaines  sont  devenues  trop  rares  pour  qu'on  puisse  leur  at- 
tribuer les  chiffres  exceptionnels  que  je  viens  de  ^mentionner  ;  mais  «  l'usage 
de  se  baigner  plusieurs  fois  par  semaine  dans  des  étuves  surchauffées  et  rem- 
plies de  fumée  a  persisté,  et  ne  peut  pas  être  sans  influence  sur  le  grand  nombre 
des  maladies  des  yeux.  Il  en  est  de  même  de  la  singulière  coutume  de  faire  sécher 
les  grains  et  de  les  battre  dans  les  étuves.  »  Jacques  Bertillon. 

Fll\XAïSOX  (GEoacEs),  chirurgien,  naturaliste  et  voyageur  anglais,  naquit  vers 
1790  à  Thurso  (Ecosse  septentrionale),  d'une  famille  peu  fortunée;  il  étudia  la 
médecine  à  Edimbourg,  avec  son  frère  aîné.  A  un  âge  fort  peu  avancé,  Georges 
Finlayson  fut  déjà  choisi  pour  secrétaire  par  le  chef  du  service  médical  en  Ecosse; 
il  assista  à  la  bataille  de  Waterloo,  comme  chirurgien-major  dans  un  régiment  ; 
mais  ayant  perdu  son  frère  quelques  jours  après  dans  les  environs  de  Saint-Quen- 
tin, il  demanda  son  passage  dans  les  colonies  anglaises.  Il  fut  envoyé  àCeylanen 
qualité  d'aide-chirurgien  d'état-major  en  1816  et  en  1821  fut  attaché  à  une  am- 
bassade dans  les  royaumes  de  Siam  et  de  Hué.  Au  retour  de  cette  expédition, 
qu'il  décrivit  avec  verve  et  dans  un  style  remarquable  (the  Mission  from  the 
Bengal  to  Siam  and  to  Hue,  etc.  ;  London,  1825,  in-8),  il  s'embarqua  pour 
retourner  dans  sa  patrie,  mais  il  mourut  dans  la  traversée,  en  août  1823. 

L.  Hn. 

FIl\i\OI!!»,  Finni  ou  Fenni,  $tvvot,  Fiinnen,  Suomi,  peuple  de  l'Europe  sep- 
tentrionale. Ce  nom  de  Finnen,  qui  depuis  l'antiquité  paraît  leur  avoir  été 
donné  par  les  étrangers,  serait  d'origine  germanique.  Ils  se  donnent  à  eux- 
mêmes  les  noms  de  Suomi,  Sami,  Suomalaines,  et  donnent  à  leur  pays  le  nom 
de  Siwmemna,  c'est-à-dire  région  des  lacs  ou  des  marais,  dont  Finnen  aurait 
également  rappelé  la  signification. 

De  nombreux  anthropologistes,  entre  autres  MM.  de  Baër,  Pruner-Bey,  Pri- 
chard,  de  Quatrefages,  pensent  que  les  Finnois  et  autres  peuples  brachycéphales 
de  même  race,  dans  les  temps  préhistoriques,  occupaient  certaines  régions  de  l'Eu- 
rope centrale.  Ils  auraient  été  refoulés  vers  le  nord  lors  de  l'arrivée  des  peuples 
dits  Aryens,  dolichocéphales,  venus  d'Orient.  Mais  néanmoins  ils  auraient  laissé 
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dans  noire  Europe  centrale,  en  Allemagne,  en  Prusse,  en  Danemai-k,  dans  le  midi 
de  la  Suède,  de  nombreux  descendants  brachycéphales,  bruns,  de  petite  taille. 

Contrairement  à  cette  opinion,  M.  Waldemar  Schmidt  fait  remarquer  qu'à 
l'âge  de  la  pierre  et  des  dolmens  les  habitants  du  Danemark  ne  présentaient 
nullement  la  forme  crânienne  des  Lapons.  Pareillement,  ainsi  que  je  l'ai  fait 
observer  au  Congrès  d'anthropologie  de  Paris,  on  ne  peut  rapprocher,  sous  le 
rapport  anthropologique,  nos  anciens  brachycéphales.  Ligures  ou  Celtes  de  l'Eu- 
rope centrale  et  occidentale,  des  brachycéphales  Finnois  on  Lapons  de  l'Europe 
septentrionale.  D'ailleurs  les  remarques  de  M.  Broca,  à  ce  même  Congrès,  sur 
l'antériorité,  en  Occident,  des  dolichocéphales  sur  les  brachycéphales,  et  celles 
de  d'Omalius  d'Halloy,  à  la  Société  d'anthropologie,  sur  les  origines  prétendues 
asiatiques  des  Européens,  paraissent  rendre  aussi  peu  probable  la  très-ancienne 
occupation  de  notre  Europe  occidentale  par  ces  races  brachycéphales  du  nord 
que  peu  acceptable,  sous  le  rapport  anthi'opologique,  la  provenance  orientale 
des  peuples  européens  dolichocéphales  dits  Aryens  (De  Baër,  Ueber  den  Schd- 
delbaii  der  Rhcilischen  Romanen,  in  Mém.  de  VAcad.  de  Samt-Pétersboiirg. 
Rapport  de  Dareste,  m  Bull,  de  la  Soc.  d'anthrop.,  t.  I,  p.  80,  etc.,  i"  décembre 
1859.  —  Pi'uner-Bey,  Sur  les  crânes  ligures,  in  Bull,  de  la  Soc.  d'aiithrop., 
2^  série,  t.  I,  p.  452,  1866,  et  Sur  les  crânes  des  Eyzies,  t.  111,  p.  420,  etc., 
et  ailleurs.  —  Pi'ichard,  Hist.  nat.  de  l'homme,  t.  I,  p.  250-282,  trad.  de 
Roulin,  1845.  —  De  Quatrefages,  La  race  prussienne,  in  Revue  des  Deux- 
Mondes,  15  février  1871.  —  ^Yaldemar  Schmidt,  Le  Danemark  à  V Exposition 
universelle  de  1867,  Paris,  1868,  in  Bull,  de  la  Soc.  d'anthrop.,  2"  série,  t.  II, 
p.  671,  1868.  — Broca,  Lagneau,  Congrès  d'anthrop.  et  d' archéol.  préhistorique 
de  Paris,  en  1867,  p.  367,  etc.,  p.  424  et  ailleurs.  —  D'Omalius  d'Halloy, 
Bidl.  de  la  Soc.  d'anthrop.,  t.  V,  p.  187,  264,  etc.,  1864). 

Au  premier  siècle  de  notre  ère,  Tacite,  après  avoir  parlé  des  (Estyi,  habitant 
à  droite  de  la  mer  Suévique,  c'est-à-dire  à  l'est  de  la  mer  Baltique,  région  dont 
une  partie  conserve  encore  le  nom  d'Esthonie  {Demor.  Germ., XLY),  indique  les 
Fenni  comme  habitant  d'une  part  à  côté  des  Vénèdes,  peuple  occupant  les 
côtes  du  Sinus  venedicus,  actuellement  le  golfe  de  Dantzick,  d'autre  part  auprès 
des  Peucins  ou  Bastarnes,  liabitant  au  sud  du  Haut-Dniester.  Peucinorum,  Ve- 
nedorumque  et  Fennorum  nat'iones...  [Tacite,  XLVl).  Ces  Fennes,  que  cet  his- 
torien nous  dépeint  comme  des  sauvages  extrêmement  misérables,  vivant  de 
plantes,  se  vêtissant  de  peaux,  n'ayant  ni  chevaux,  ni  maisons,  n'ayant  d'autres 
refuges  contre  les  bêtes  féroces  et  les  intempéries  des  saisons  que  des  branches 
d'arbres  entrelacées  sous  lesquelles  s'abritaient  les  enfants  et  les  vieillards; 
n'ayant  pas  d'armes,  sauf  quelques  flèches,  qui,  à  défaut  de  fer,  étaient  ter- 
minées par  des  os  pointus,  armes  de  chasse  dont  se  servaient  les  femmes  aussi 
bien  que  les  hommes,  ces  Finnes  sont  également  indiqués  par  Ptolémée,  au 
deuxième  siècle  après  J.  C,  comme  habitant  au  delà,  à  l'est  des  Vénèdes  et  des 
Guthons  :  û-o  toù;  Oùaviiîaç  Txi'^umiç,  iizx  ^iv-joi  (lib.  111,  cap.  V,  p.  200,  édit.  de 
Wilberg).  Les  Fennes  occupaient  donc  alors  les  vastes  régions,  très-mal  con- 
nues, se  trouvant  à  l'est  des  Esthiens,  des  Vénèdes,  des  Guthons,  et  au  nord  des 
Peucins  ou  Bastarnes,  répondant  actuellement  à  la  portion  de  la  Russie  occiden- 
tale qui  s'étend  de  la  Baltique  à  l'est  de  l'Esthonie,  de  la  Courlande  et  de  la 
Samogitie,  anciennes  demeures  des  Vénèdes,  dans  l'intérieur  des  terres,  vers 
le  sud,  jusqu'au  bassin  du  Haut-Dniester. 

Jornandès,  outre  les  Finnaithce,  qu'il  indique  comme  habitant  au  delà  des 
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Suelhans  ou  Suédois,  au  nombre  des  peuples  de  la  Scanzia,  de  la  Scandinavie, 
actuellement  la  presqu'île  formée  par  la  Suède  et  la  Norvège,  à  côté  des  Ostro- 
goths,  des  Raumarics,  des  Raugnarices,  signale  les  Fi7ini  les  plus  doux  des 
habitants  de  ces  contrées  :  Ostrogolhœ,  Rauniaricœ,  Raugnaricii,  Finni  mitis- 
simi,  Scanziœ  cuUorihus  omnibus  miliores  [De  Getarum  sive  Gothorum  ori- 
yine,  cap.  m,  p.  427,  coll.  Nisard). 

Enfin  Procope  mentionne  les  Scrithifinnes  comme  une  race  de  barbares  habitant 
l'île  de  Thulé,  dont  on  a  cru  retrouver  le  nom  dans  Foula,  une  des  îles  Schet- 
land,  mais  qui  paraît  avoir  été  plutôt  une  des  terres  septenlrionales  plus  impor- 
tantes :  les  îles  Féroer,  l'Islande  :  ...  iv  @o\>ln  |3«p6âp&jv  Iv  wôvov  s6vo;  d  S/oi6tyivoi 
sTrtx.a/oùvrai  (Procope,  De  Bello  gothico,  lib.  II,  8  15,  p.  207,  trad.  de  Dindorl). 
Actuellement  la  Finlande,  le  Finmark,  sont  les  principales  contrées  peuplées 
par  les  Fennes  ou  Finnois. 

La  Finlande,  Finn  land,  pays  des  Finncs,  appelée  par  les  habitants  Snomaa, 
Siiomemna,  est  un  grand-duché  de  Russie,  situé  au  nord-ouest  de  l'Empire,  à 
l'est  du  golfe  de  Rothnie  et  au  nord  du  golfe  de  Finlande. 

Le  Finmark,  Finn-markeyi,  appelé  aussi  Finskog,  marche  et  forêt  des  Finnes, 
est  la  région  la  plus  septentrionale  de  la  Norvège.  11  est  baigné  par  l'océan 
Glacial  et  séparé  de  la  Laponie  russe  par  la  Taua. 

Quant  au  Finspang,  constituant  la  partie  septentrionale,  montagneuse,  de  la 
province  d'Ostroguthland,  dans  une  partie  assez  méridionale  de  la  Suède,  il  rap- 
pellerait peut-être  par  son  nom  l'ancienne  occupation,  l'ancienne  l'etraite  dans 
cette  région  montagneuse  des  Finnes  ou  des  Finnaithes,  que  Jornandès  men- 
tionne dans  la.  Scanzia,  à  côté  des  Ostrogotlis,  qui  ont  laissé  leur  nom  à  cette 
province  d'Ostrogothland.  M.  Eilert  Sundt  a  donné  quehjues  détails  sur  la  Fins 
koven  ou  forêt  Finnoise,  colonie  de  Finnois  établis  vers  l'an  1600  dans  les  forêts 
des  confins  de  la  Suède  et  de  la  Norvège  méridionale,  entre  le  Wermeland  sué- 
dois et  le  Hedemarken  norvégien.  Récemment  MM.  E.  Nordenson  et  Gust.  Retzius 
ont  visité  ces  tribus  finnoises  des  frontières  de  Suède  et  de  Norvège.  Venus  du 
Savolax  et  de  la  Karélie  au  nombre  de  quelques  milliers,  ils  présenteraient 
principalement   les   caiactères   ethniques    des    Tavaslandais   et  des   Karéliens 
(Eilert  Sundt,  Beretning  omFauteeller  Landstryger-folket,  Christiania,  1850, 
in-8°,  extrait  in  Magasin  pittoresque,  1870,  p.  186,  197,  205.  —  Chr.  Lovén, 
E.  Nordenson  et  Gust.  Retzius,   Caractères  ethniques  des  races  finnoises,  in 
Congrès  intern.  d'anthrop.  et  d'archéol.  préliist.  de  Stockholm,  1874,  p.  741- 
771,  et  Om  Finska  folkstammernes  raskarakterer,  in  Tidskrift  for  anthropo- 
logi...,  t.  I.  Stockholm,  1875-76.  Exir.  in  Bull,  de  la  Soc.  d'anthrop.,  2^  sér., 
t.  XII,  p.  317,  1877). 

Les  Finnois  ou  Suomi  constitueraient  la  plus  grande  partie  de  la  popula- 
tion de  la  Finlande.  Leur  nombre,  suivant  diverses  évaluations,  s'élèverait  de 
1,521,515  à  1,640,000;  suivant  M.  Ignatius,  à  1,600,000  environ.  Ces  Finnois 
proprement  dits  ou  Suomi  se  diviseraient  en  Tavaslandais  au  sud  et  en  Karé- 
liens à  l'est,  au  nombre  de  172,000  ;  puis  aussi  en  Auramoisets,  au  nombre  de 
29,550;  en  Sawakots,  au  nombre  de  42,950;  en  Ingres,  au  nombre  de  17,800, 
dans  le  gouvernement  de  Saint-Pétersbourg. 

Ces  Finnois  seraient  considérés  comme  étant  du  même  groupe  ethnique  que 
les  Lappes  ou  Lapons,  au  nombre  de  1,000  environ  dans  le  nord  de  la  Finlande, 
au  nombre  de  5,000  à  7,000  dans  le  Finmark  norvégien,  dans  la  Rothnie  sué- 
doise et  dans  le   gouvernement   d'Archangel.   Les  Esthes,  anciens   OEstyi  de 
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Tacite,  habitant  en  Esthonie,  en  Livonie  septentrionale  et  orientale,  dans  les 
gouvernements  de  Witebsk,  de  Pskow  et  de  Saint-Péter&bourg,  au  nombre  diver- 
sement évalué  de  450,000  à  655,000,  appartiendraient  à  ce  même  groupe,  com- 
prenant encore  les  Lives,  en  nombre  inférieur  à  5,000,  habitant  une  partie  de 
la  Livonie,  à  laquelle  ils  ont  donné  leur  nom,  et  une  portion  de  la  Courlande, 
auprès  de  Bausk,  et  les  Tschoudes  des  gouvernements  d'Olonez  et  de  Novvogorod, 
au  nombre  de  15,600  selon  certaines  évaluations,  presque  entièrement  dis- 
parus comme  les  Wisses  et  les  Wotes  des  environs  de  Saint-Pétersbourg,  par 
leur  mélange  avec  d'autres  éléments  ethniques,  selon  d'autres  appréciations 
(Ignatius,  Bertillou,  Documents  ethnographiques  et  statistiques  sur  la  Finlande. 
In  Revue  d'antkrop.,  t.  111,  p.  55*2,  1875,  et  Journal  de  la  Soc.  de  statistique 
de  Paris,  juillet  1873.  —  Conversât.  Lexikon  :  Finnen,  Finland,  etc.  Leipzig, 
1865.  —  Duckelh,  Dict.  de  la  conv.  Didot,  p.  455,  etc.,  1859). 

Ce  groupe  ethnique  des  Finnois  comprenant  les  Lapons,  les  Finnois  ou  Suomi, 
les  Estes,  les  Lives,  les  Tschoudes,  etc.,  ne  constituerait,  au  point  de  vue  lin- 
guisti({ue,  qu'une  des  quatre  grandes  divisions  des  peuples  ouralo-finnois,  dont 
les  trois  autres  groupes  seraient  :  l"le  groupe  Ougrien,  comprenant  les  Ostiaks, 
les  "NVogouls  et  les  Madgyars,   dernier  peuple  qui,  en  894,  sous  la  conduite 
d'Arpad,  lils  d'Almus,  s'empara  de  la  Hongrie  et  de  la  partie  de  la  Transylvanie 
actuelle  encore  appelée  Magiarok  resze,  pays  dos  Jladgyars  ;  2°  le  groupe  Fin- 
nois-Volgaïques  ou  Bulgares,   anciens  habitants  des  bords  du  Volga,  compre- 
nant les  Tschérémiss,  les  Mordwins,  les  Tschomvaches  et  les  Bulgares,  qui,  dès 
la  fin  du  septième  siècle,  occupèrent  la  Mœsie  inférieure,  devenue  depuis  la  Bul- 
garie, au  sud  du  Danube,  s'y  mêlèrent  avec  d'autres  éléments  ethniques,  et, 
ainsi  que  le  reiuarque  M.  llovelacque,  adoptèrent  une  langue  slave  [Bull.  Soc. 
d'antkrop.,  2"  série,  t.  X,  p.  429);  enfin  3°  le  groupe  Permien,  comprenant  les 
Permiens,  les  Syrjanes  et  les  Wotjakes,  restés  au  nord-est  de  la  Bussie  d'Europe. 
Ces  races  Ouralo-Finnoises,  composées  des  quatre  groupes  Finnois  proprement 
dits  ou  du  nord-ouest,  Ûugriens,  Finnois  du  Volga  et  Permiens,  ne  constitue- 
raient elles-mêmes,  du  moins  sous  le  rapport  linguistique,  qu'une  des  quatre 
branches  de  la  fimiille  Ouralo-AItaïque,  comprenant,  outre  cette  branche  Ouralo- 
Finnoise,   trois  autres  bi'anches  distinctes  :  la  branche  Samoyède,  la  branche 
Turque,  comprenant  le  Yakout,  le  Kirghis,  l'Ouigour,  le  Nogaïque  et  le  Turc  ; 
enlln  la  branche  Tongouse,  comprenant  le  Mandchoux,  le  Lamoute  et  le  Ton- 
gouse  (Adr.  Balbi,  Allas  ethnographique,  XV,  ^^  tableau,  Langues  ouraliennes, 
in-fol.,  Paris,  1826.  —  Ab.  llovelacque,  La  linguistique  :  Langues  ouralo-altaï- 
ques,  p.  120,  122,  etc.,  1876). 

La  littérature  finnoise  est  assez  riche.  Le  Kalewala,  sorte  d'épopée,  de  poëme 
national,  et  de  nombreux  recueils  de  Runa,  de  chansons,  Suomen  kansan, 
témoignent  du  goût  des  Finnois  pour  la  poésie. 

Les  caractères  anthropologiques  des  Finnois  et  des  autres  races  rattachées  au 
groupe  des  peuples  Ouralo-Finnois  ont  été  étudiés  par  quelques  anthropolo- 
gistes.  Puisque  And.  Betzius  considère  les  Lapons  actuels,  encore  appelés  Skrid- 
FiNNARS  par  les  Suédois  actuels,  comme  les  descendants  des  anciens  Fenni  de 
Tacite,  iv.piQL'fiwi  de  Procope,  et  qu'il  regarde  les  Finlandais  actuels  comme  des 
Tschudes  ayant  occupé  un  pays  précédemment  habité  par  ces  anciens  Fennes,  il 
paraît  naturel  de  commencer  ce  court  exposé  anthropologique  par  la  description 
des  Lapons,  qu'on  verra  notablement  différer  des  Finlandais,  des  Esthonieus  et 
autres  peuples  parlant  des  langues  ouralo-finnoises. 
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Si  l'on  rapproche  les  descriptions  et  mensurations  craniologiques  données  par 

And.  Retzius,  par  M.  Henry  Guérault,  par  M.  Pruner-Bey  et  par  M.  Bertillon,  du 

type  Lapon,  si  l'on  jette  les  yeux  sur  les  dessins  de  crânes  donnés  par  MM.  Pri- 

chard  et  H.  Guérault,  on  reconnaît  que  le  Lapon  se  fait  remarquer  par  une  tête 

globuleuse,  à  ossature  tine,  à  insertions  musculaires  peu  marquées.  Son  crâne 

Tolumineux  relativement  à  sa  stature  peu  élevée  est  éminemment  brachycéphale, 

83  6 
à  indice  raoven  de  -r-^-  Le  diamètre  bimastoïdien  est  remarquablement  lar^fe: 
lOU  ^  ° 

la  partie  horizontale  de  la  grande  aile  du  sphénoïde  est  extrêmement  large  et 
plate  ;  les  régions  temporo-pariétales  très -bombées  ;  les  arcades  zygomatiques 
grêles  et  très-proéminentes.  Le  front  assez  étroit  supérieurement  ne  présente 
pas  de  saillie  sourcilière.  Les  orbites  sont  rondes.  L'espace  interorbitaire  est 
énorme;  les  os  malaires  sont  peu  élevés,  mais  écartés.  Les  rebords  alvéolaires 
sont  très-peu  hauts  ;  le  maxillaire  inférieur  est  petit,  très-peu  élevé,  avec  les 
angles  postérieurs  très-obtus.  Le  crâne  se  fait  donc  remarquer  par  sa  forme 
arrondie,  sphérique,  la  face  par  sa  grande  largeur  et  son  peu  de  hauteur.  La 
capacité  du  crâne  serait  de  1521  centimètres  cubes,  selon  M.  van  Duben,  qui, 
dans  son  voyage  en  Laponie,  ayant  observé  avec  grands  soins  de  nombreux  habi- 
tants, leur  donne  un  indice  céphalique  moyen  de  -t—tt,  des  cheveux  générale- 
ment noirs  ou  bruns,  droits,  des  iris  noirâtres,  un  teint  très-clair,  une  bouche 
large,  des  lèvi-es  épaisses,  des  dents  fortes  et  bien  plantées,  des  oreilles  petites, 
écartées,  des  extrémités  remarquablement  fines,  un  corps  petit,  de  chétive  appa- 
rence, une  stature  à  la  fois  grêle  et  petite  (And.  Pietzius,  Om  formen  af  Nord- 
bœnes  cranier,  Stockholm,  1848,  et  Sur  les  formes  du  axine  des  habitants  du 
Nord,  in  Ann.  des  sciences  natur.,  5^  série,  t.  VI.  p.  155,  etc.  Paris,  18  iG. — 
Henri  Guérault,  Mém.  sur  les  caractères  différentiels  de  la  conformation  crâ- 
nienne chez  les  Lapons  et  les  Esquimaux,  in  Mém.  de  la  Soc.  d'antlirop.,  t.  I, 
p.  177-186  et  pi.  —  Bertillon,  art.  Laponie  de  ce  Dict.  encyclop.  des  sciences 
méd..  p.  459.  etc.  — Pruner-Bey,  Résultats  de  craniomélrie,  tabl.  III,  in  Mém. 
de  la  Soc.  d'anihrop.,  t.  II,  p.  452,  1865.  —  Prichard,  Hist.  nat.  de  l'homme, 
planch.,  t.  1,  p.  261.  —  Gustave  van  Dûben,  Om  Lappland  och  Lapparne  fœre- 
trœdesvis  de  Svenske.  Stockholm,  1875.  Sur  la  Laponie  et  les  Lapons,  princi- 
palement sur  ceux  de  la  Suède,  extrait  in  Bull,  de  la  Soc.  d'anthrop.,  2*'  sér., 
t.  Vm,  p.  711,  etc.,  1875). 

Si,  pareillement  pour  les  Finlandais ,  on  rapproche  la  description  cranio- 
logique  donnée  par  And.  Retzius  des  observations  prises  par  M.  John  Beddoe  sur 
huit  marins  de  la  Finlande ,  on  voit  que  ces  derniers  ont  les  crânes  courts, 
ovoïdo-cunéiformes,  à  surface  occipitale  presque  carrée,  plus  haute  que  large,  à 
suture  sagittale  élevée  dans  sa  partie  postérieure,  à  bosses  pariétales  grandes, 
élevées  et  reculées,  au  front  arrondi,  voûté,  à  bosses  sourcilières  grandes  et 
réunies  en  une  glabelle  saillante,  à  apophyses  mastoïdes  fortes,  et  qu'ils  ont  une 
face  assez  allongée,  une  ossature  forte,  des  maxillaires  assez  élevés,  les  branches 
montantes  de  la  mâchoire  inférieure  larges,  le  rebord  alvéolaire  pourvu  d'une 
sorte  d'arête  mousse  ou  de  tubérosité.  Les  huit  marins  finnois  de  Breidstadt  et 
des  environs  de  la  province  d'Uleaborg  avaient  la  tête  oblongue  ou  carrée,  voire 
même  acrocépliale  arrondie ,  à  occiput   aplati.    Leur  indice  céphalique   était 

85,7 
de  -■  ,  -•  Leur  face  était  carrée,  à  mâchoires  parfois  larges  et  fortes.  Ils  avaient 
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généralement  les  cheveux  de  diverses  nuances  de  blond  clair.  Leurs  yeux  étaient 
bleus  ou  gris  (J.  Beddoe,  Su?-  les  têtes  des  Finnois  et  des  Suédois,  in  Bull,  de 
la  Soc.  d'anthrop.,  t.  Yl,  p.  454,  etc.,  1865).  Les  nombreuses  mensurations 
récemment  prises  par  MM.  Lovén,  Nordenson  et  Gustave  Retzius,  sur  72  crânes 
finnois  du  musée  d'Helsingfors,  sur  26  hommes  et  51  femmes  de  la  Tavaslande, 
et  28  hommes  et  7  femmes  de  la  Karélie,  viennent  en  partie  confirmer  les 
données  précédentes.  Du  moins,  selon  ces  anthropologistes,  le  type  tavaslandais, 
présenté  par  la  plupart  des  habitants  de  la  Tavaslande  et  d'une  partie  du  Sa- 
volax,  offrirait  cette  même  conformation  brachycéphale,  à  face  allongée,  mais 
large,  à  mandibule  carrée,  à  ossature  foito,  et  aurait  également  des  yeux  bleu- 
gris,  des  cheveux  blonds  ou  cendrés.  Toutefois,  la  brachycéphalie  semblerait 
être  moindre;  l'indice  moyen  des  72  crânes  du  musée  d'Helsingfors  serait  à 

80 
peine  de  j^  ;  ils  seraient  à  peine  sous-brachycéphales.  Le  type  karélien  serait 

moins  lourd,  moins  bi'achycéphale  que  le  type  tavaslandais;  ses  cheveux  seraient 
moins  blonds,  moins  cendrés,  quelquefois  bruns,  châtains  ;  ses  sourcils  plus 
développés,  de  couleur  foncée;  son  nez  plus  long,  ses  traits  plus  déliés.  Le 
Karélien  serait  plus  vif,  plus  gai  ;  le  Tavaslandais  serait  lent,  sérieux. 

Les  Esthes  ou  Esthoniens,  que  And.  Retzius  considère  comme  proches  parents 
des  Finlandais  ou  Finnois  actuels  de  la  Finlande,  ont  également  été  étudiés 
par  MM.  de  Baër,  van  der  Iloeven,  Pruner-Bey,  de  Quatrefages  et  Broca.  Quoique 
les  descriptions  craniomélriques  données  par  ces  anthropologistes  semblent 
témoigner  de  différences  notables  parmi  les  Esthoniens  actuels,  vraisemblable- 
ment par  suite  de  l'immixtion  d'autres  éléments  ethniques,  les  caractères  parais- 
sant êti'e  le  plus  communément  observés  seraient  les  suivants  :  crâne  sous-bra- 

81  8*^ 
chycéphale,  à  indice  de  ■  .'  ''j  de  forme  plus  ou  moins  ogivale,  au  fi^ontal  étroit 

peu  développé,  à  occipital  développé,  quoique  peu  saillant,  les  régions  tempo- 
rales présentant  une  très-remarquable  crête  ou  saillie  sus-mastoïdienne  destinée 
à  l'insertion  de  l'aponévrose  temporale  ;  face  assez  élevée,  large,  eurygnathe,  à 
oi'bites  de  forme  presque  carrée,  à  os  malaires  lourds  et  larges,  le  diamètre 
bijugal  étant  considérable,  à  maxillaire  supérieur  présentant  un  léger  progna- 
thisme alvéolaire  et  dentaire,  etc.  (De  Baër,  Diss.  in.  de  morbis  inter  Esthonos 
endemicis,  1814.  —  Van  der  llœven,  Beschryving  van  eenen  Magyar  en  en  van 
eenen  Eslhlander-schedel,  in  Mém.  de  l'Acad.  royale  des  Pays-Bas;  Hist. 
natur.,  p.  85  et  suiv.,  1861 .  — Pruner-Bey,  Sur  les  origines  hongroises,  p.  208 
du  t.  \[  Au  Mém.  de  la  Soc.  d'anthrop.,  1865.  —  De  Quatrefages,  Sur  trois  têtes 
d'Esthoniens,  in  Bull,  de  la  Soc.  d'antlirop.,  2*^  série,  t.  I,  p.  284,  etc.,  1866. 
—  Broca,  Les  crânes  des  Eyzies  et  la  théorie  esthonienne,  in  Bull,  de  la  Soc. 
d'anthrop.,  2*=  série,  t.  111,  p.  454-510,  1868). 

Quant  aux  Finnois  de  l'est  ou  Tchoudes,  M.  Kopernicki  a  observé  et  décrit 
cinq  soldats  Tchouvaches  du  gouvernement  de  Kazan  et  un  Tchérémiss  de 
celui  de  Yiatka,  et  a  pris  sur  ces  militaires  quelques  mensurations.  Leurs  têtes 
peu  volumineuses  sont  assez  allongées.  L'indice  céphalique  des  premiers  est 
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de  j-~-,  celui  du  dernier  de  -—-,  mesures  qui,  d'après  les  rapports  indiqués 

par  M.  Broca  entre  les  deux  sortes  d'indices  céphalique  et  cran iométri que,  cor- 
respondent à  des  indices  craniométriques  approximatifs  de   v-^  et  de  

^  100  100 
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(Broca,  Bull,  delà  Soc.  d'anthrop.,  2«  série,  t.  III,  p.  52,  1868).  Ces  Tchou- 
vaches  et  ce  Tcliérémiss  sont  donc  des  sous-dolichocéphales.  Ils  ont  des  hosses 
pariétales  assez  développées,  l'occiput  large.  Leur  face  est  modérément  large. 
Leur  chevelure  est  toujours  brune  ;  leurs  yeux  gris  ou  bruns.  Leur  taille  est 
moyenne  ou  peu  élevée,  1"',61  pour  les  premiers,  l'",58  pour  le  dernier  (Koper- 
nicki.  Quelques  observations  céphalométriques  sur  les  Ruthéniens,  les  Russes 
et  les  Finnois  de  l'Est,  in  Bulletin  de  la  Soc.  d'anthropol.,  S»^  série,  t.  IV, 
p.  624,  etc.,  1869). 

Des  crânes  Bulgares,  au  nombre  de  treize,  ont  été  décrits  et  mesurés,  onze 
par  M.  Kopernicki  et  deux  par  M.  Hovelacque.  Parmi  ces  crânes,  de  notables 
différences  onl  été  remarquées.  L'immixtion  des  anciens  Bulgares  d'origine  orien- 
tale au  milieu  de  diverses  populations,  en  particulier  au  milieu  des  Slaves,  dont 
ils  ont  adopté  un  dialecte,  rend  compte  de  ces  différences  ostéologiques.  Aussi, 
tandis  que  M.  Kopernicki  regarde  les  descendants  des  anciens  Bulgares  comme 
se  distinguant  par  la  forme  allongée  et  cylindrique  de  la  voûte  crânienne,  par  la 
grande  hauteur  du  crâne,  par  l'absence  des  bosses  frontales  et  pariétales,  par  le 
front  très-fuyant,  par  l'occiput  très-développé,  surtout  dans  la  région  cérébel- 
leuse, et  par  la  face  oblique  olfrant  un  prognatisme  considérable,  enfui,  d'une 
manière  générale,  par  la  remarquable  brièveté  des  diamètres  transverses  du 

76  6  75  8 

crâne  cylindi'ique,  sous-dolichocéphale  à  indice  de        '  ,  voire  même       '   ,  et 

par  la  saillie  considérable  de  la  face  au  coronal  fuyant,  au  contraire,  M.  Hove- 
lacque croit  reconnaître  le  type  Bulgare  ancien,  de  provenance  orientale,  dans 

86  5 
un  crâne  très-brachycéphale  à  indice  de  -jttttj   remarquable  par  son  diamètre 

bipariétal  considérable,  beaucoup  plus  grand  que  le  diamètre  frontal,  par  ses 
fortes  saillies  sourcilières  et  temporales,  par  son  grand  diamètre  bizygomatique, 
par  le  pi'Ognathisme  notable  du  maxillaire  supérieur,  etc.  (Kopernicki,  Sur  la 
conformation  des  crânes  bulgares,  in  Revue  d'anthrop.,  t.  IV,  p.  68-96,  1875. 
—  A.  Hovelacque,  Sur  deux  crânes  bulgares,  in  Bull,  de  la  Soc.  d'anthrop., 
S'' série,  t.  X,  p.  426,  1875). 

Enfin  des  crânes  de  Madgyars  ont  été  décrits  par  M.  Van  der  Hœven,  par 
M.  Huschke  et  par  M.  Pruner-Bey.  Ces  crânes  étaient  brachycéphales  et  platycé- 
phales,  à  ellipse  raccourcie,  à  diamètre  transverse  considérable.  Le  coronal  était 
large  et  voûté,  les  ai'cs  sourciliers  et  la  glabelle  saillants,  les  temporaux  très- 
renflés,  les  pariétaux  aplatis  supérieurement,  l'écaillé  occipitale  également 
aplatie,  la  partie  basilaire  de  l'occipital  très-large.  La  face  était  étroite  et 
allongée,  les  cavités  orbitaires  étant  hautes,  la  partie  alvéolaire  du  maxillaire 
supérieur  très-haute  et  orthognalhe ,  les  os  malaires  déjetés  de  coté  et  en 
arrière,  les  arcades  zygomatiques  très-écartées  postérieurement.  Les  os  étaient 
d'une  extrême  finesse.  Malgré  certaine  désharmonie  entre  le  crâne  brachycéphale 
et  la  face  allongée,  le  peuple  madgyar,  peuple  énergique  et  guerrier,  aurait  un 
beau  type  (Van  der  Hœven,  lac.  cit.  —  Huschke,  tableau  rapporté  p.  2'JO  du 
Mémoire  de  Pruner-Bey,  Sur  les  origines  hongroises,  in  Mém.  de  la  Soc.  d'an- 
throp., t.  H,  p.  205-220,  1865). 

Pour  faire  mieux  saisir  les  analogies  et  les  différences  existant  entre  les  divers 
types  des  peuples  Ouralo-Finnois,  ou  pourra  jeter  les  yeux  sur  le  tableau  sui- 
vant, qui  donne  les  principales  mensurations  recueillies  par  MM.  Huschke,  Ber- 
tillon,  And.  Retzius,  J.  Beddoo,  Van  der  Hœven,  Pi-uner-Bey,  Broca,  Kopernicki, 
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518  .  FliNOT. 

sur  des  Lapons,  des  Finnois,  des  Esthoniens,  des  Tchouvaches,  Tche'rémiss  et 
Madgyars. 

Les  courtes  descriptions  précédentes,  jointes  aux  mensurations  inscrites  en  ce 
tableau,  permettront  de  l'econnaître  que,  si  les  Lapons,  les  Finlandais,  les  Estho- 
niens, les  Tchouvaches,  les  Tchérémiss,  les  Madgyars,  peuvent  être  regardés 
comme  appartenant  aux  différents  groupes  d'une  même  f;\mille  linguistio'  la 
famille  Ouralo-Finnoise,  ces  divers  peuples,  sous  le  rapport  anthropologique,  ne 
semblent  pas  pouvoir  être  considérés  comme  appartenant  à  une  seule  et  même 
famille  ethnique.  En  effet,  l'anthropologiste  ne  peut  pas  admettre  que  dans  une 
même  race  se  trouvent  des  Lapons  brachycéphales,  à  la  face  courte  et  large,  à  la 
taille  peu  élevée,  à  l'ossature  fine,  aux  yeux  bruns,  aux  cheveux  noirs;  des  Fin- 
nois ou  Finlandais  et  des  Esthoniens  sous-brachycéphales,  à  la  face  haute,  aux 
maxillaires  larges  et  forts,  à  la  stature  moyenne,  à  l'ossature  forte,  aux  yeux 
cris  ou  bleus,  aux  cheveux  blonds  ;  des  Tchoirvaches  et  des  Tchérémiss  mésati- 
céphales  ou  sous-dolichocépliales,  de  taille  moyenne,  aux  yeux  gris  ou  bruns, 
aux  cheveux  bruns;  des  Bulgares  prognathes  soit  sous-dolichocéphales,  soit  bra- 
chycéphales, et  des  Madgyars  sous-brachycéphales,  à  la  face  allongée,  à  l'ossature 
fine.  Ces  peuples,  en  particulier  les  Lapons  et  les  Finlandais-Eslhoniens , 
quoique  parlant  des  langues  ayant  entre  elles  certaines  analogies,  semblent 
très-notablement  différents  sous  le  rapport  anthropologique.  Ces  peuples  appar- 
tiennent à  des  races  multiples  et  distinctes  encore  insuffisamment  déterminées. 

Gustave  Lagkeau. 

Bibliographie. —  Fleming.  Res  in  Finia,  1603.  —  Scheffer  (J.).  Histoire  de  la  iMponie. 
Paris,  1678.  —  Whael.  Grammatica  Fennica.  AboEe,  1733,  iii-12.  —  Fiellstrôm.  Grainmalica 
Lapponica.  Holmije,  1738.  —  GANA^DER.  Grammatica  Lapponica,  1743.  —  Nils  Idman.  Re- 
cherches sur  V ancien  peuple  Finnois,  trad.  du  suédois  par  Gexet.  Strasbourg,  1778.  — 
Canutus  Leemius.  De  Laponibus  Finmarchiœ.  Copenhague,  1767,  111-4°.  —  Huiel  (Wilh.). 
Esthonische  Sprachlehre.  Riga  et  Leipzig,  1780.  —  Ruehs.  Finnland  und  seine  Bewahner. 
Leipzig,  1809.  —  Sbaulmanx.  Finnische  Sprachlehre  fiir  Finnen  und  Isicht-Finnen,  mit  Be- 
ziehung  auf  die  Aehnlichkeit  der  finnischcn  Sprac/ie  mit  der  ungarischen.  Halle,  1818.  — 
MuLLER.  Der  ungarische  Volkstamm,  Bd.  Il,  Berlin,  1837-59.  —  Huek.  De  craiiiis  Esthunum. 
Dorpat.,  1838.  — Castren  (II. -A.).  Elementa  grammaticœ  surjaence.  Helsingforsiaî,  1844.  — 
Du  même.  Grundziige  einer  tungusichen  Sprachlehre.  St-Pétersbourg,  1855,  in-S".  —  Castben 
(Alexandre).  Grammatik  der  samojedischGn  Sprachen,  herausgegeben  von  A.  Schiefner.  St- 
Pétersbourg,  1859.  —  WiEDEMANN  (F.-J.).  Vcrsuch  einer  Grammatik  der  syrjanischen  Sjirache. 
Reval.,  1847.  —  Du  mêsie.  Grammatik  der  Wotjakischen  Sprache,  Reval,  1851.  —  Ahiquist 
(Aug.).  Wotisk  Grammatik  jemte  sprakproft  ock  Ord/ôrtechning.  llelsingfors,  1850.  — 
Leouzon  Le  Duc.  La  Finlande,  son  histoire  primitive,  sa  poésie  épique.  Le  Kalewala.  Paris. 
1845,  2  vol.  —  Suomen  kansan  sanalaskuja.  Helsingfors,  1842.  —  Kanteletar,  Bd.  III, 
llelsingfors,  1840.  — Boller.  Sur  les  langues  finnoises.  In  Rapports  des  séances  de  VAcad. 
des  sciences  de  Vienne,  t.  X-XII.  —  Geffroy  (A.).  La  Finlande  et  le  Kalewala.  In  B^evue  des 
Deux-Mondes,  15  janvier  1871,  p.  300-320. —  Schubert.  Finland,  Finmarken,  Finspang.  In 
Allgemeine  Encijclopâdie  der  Wissenschaflen.  Leipzig,  1846. —  Schœx  et  Waïsse.  Finland. 
\ïi  Encyclopédie  moderne  Didot.  —  Kinght  (Charles).  Finland.  In  The  England  Encijclope- 
dia.  London,  1854.  —  Carte  ethnographique  de  l'empire  russe,  18/5  (eu  russe).  —  Lovén 
(C),  Nordexson  (E.)  et  Retzius  (G.).  Till  kœnnedomen  om  de  finska  folkstammernes  raska- 
rakterer  ;  Contribution  à  l'élude  des  caractères  de  la  race  finnoise,  dans  Tidskrift  for  an- 
fhropologi.  Siockolm,  1875-76,  et  dans  Congrès  intern.  d'anthrop.  et  d'archéol.  Stockholm, 
1874,  p.  741-771.  G.  L. 

Fl]\lOT  (Reymond).  Voilà  un  médecin  qui  n'a  rien  écrit,  que  nous  sachions, 
à  part  deux  ou  trois  dissertations  scolaires.  Mais  il  a  occupé  dans  le  sein  de  nos 
anciennes  écoles  de  Paris  une  position  tellement  importante,  qu'il  serait  mal- 
aisé de  l'oublier  dans  ce  Dictionnaire. 

Né  à  Béziers  (Hérault),  en  1636,  il  mourut  à  Paris,  rue  Baillel,  le  28  sep- 


nSOUER  (les).  519 

lembre  1709,  et  fut  inhumé  le  lendemain,  dans  l'antique  église  de  Saint-Ger- 
main-l'Auxeriois,  à  côté  de  son  illustre  collègue  docteur  régent,  Guy  Patin. 
Finot  avait  été  reçu  docteur  le  o  février  1677,  et  avait  été  particulièrement 
attaché  au  prince  de  Condé.  Les  amateurs  qui  parcourent  la  galei'ie  française  à 
notre  musée  du  Louvi'e  ne  manquent  pas  de  distinguer  un  portrait  d'homme, 
vu  presque  de  face,  à  la  figure  fine,  intelligente  et  expressive,  aux  longs  che- 
veux, quelque  peu  en  désordre,  qui  lui  tombent  sur  les  épaules.  On  veut  savoir 
le  nom  du  personnage  ainsi  portraituré  ;  on  consulte  le  catalogue  et  on  lit  ceci  : 
Guy-Crescent  Fagon,  premier  médecin  de  Louis  XIV.  Eh  bien,  pas  du  tout  : 
ce  poitrait  est  celui  de  notre  Reyinond  Finot  ;  la  Faculté  de  médecine  de  Paris 
possède  ce  même  portrait,  l'original,  pensons-nous.  A,  G. 

FlORElVTl!%'l  (Francesco-Maria),  médecin  et  historien  italien,  naquit  à  Luc- 
ques,  vers  1610  ;  ses  ouvrages  historiques  sont  très-estimes  et  constituent  un 
véritable  trésor  de  connaissances  précieuses  ;  moins  brillant  en  médecine,  il  a 
cependant  laissé  un  ouvrage  sur  les  mamelles  qui  ne  manque  pas  d'originalité  ; 
enfin  il  a  cultivé  la  poésie,  mais  sans  succès.  Fiorentini  est  mort  le  25  jan- 
vier 1673.  Nous  connaissons  de  lui  : 

I.  De  genuino  jrueroruni  lacle,  niamillaruin  usii  et  in  vivo  lactifero  structura.  Lucqiies, 
1653,  iii-8°.  —  II.  Memorie  délia  gran  Coiitessa  Malilda.  Lucques,  1G42,  111-4°  (ouvrage 
très-estimé  par  Leibniz).  —  III.  Hctruscœ  Pielatis  origines,  seu  de  prima  Tuscice  chrislia- 
nilale.  Lucques,  1701, 111-4°  (ouvrage  posthume  publié  par  Mario  Fiorentini,  fils  de  Francesco 
Maria).  L.  Hn. 

FIORAVAXTI  (Léonard).  Ce  célèbre  empirique  italien,  bien  connu  par  l'al- 
coolature  ou  baume  qui  porte  son  nom,  naquit  à  Bologne,  on  ne  sait  en  quelle 
année,  et  l'on  n'est  pas  plus  assuré  de  l'époque  de  sa  mort.  Ce  qu'il  y  a  de  cer- 
tain, c'est  qu'il  était  à  Palerme  en  1548,  que  deux  ans  après  il  s'embarquait 
pour  l'Afrique  sur  une  flotte  espagnole  et  que,  revenu  à  Naples  en  1555,  il 
exerça  successivement  à  Rome,  à  Venise,  tambourinant  partout  ses  arcanes, 
éblouissant  le  vulgaire  par  son  titre  de  chevalier,  et  publiant  plusieurs  ouvrages, 
tous  mauvais,  dénués  de  toute  espèce  d'utilité,  mais  qui,  à  cause  de  cela  même, 
eurent  un  succès  prodigieux  et  un  grand  nombi'e  d'éditions.  Tels  sont  : 

I.  Lo  specchiodi  scienza  imiversale,  libri  tre.  Venise,  1564,  in-S».  Trad.  en  latin  (1625, 
in-B"),  en  français  par  Chapplis  (1584,  in-S"),  en  allemand  (1615,  in-S").  —  II.  Del  reggi- 
menlo  délia  peste.  Venise,  1565,  in-S",  etc.  —  III.  Li  capricci  medicinali.  Venise,  1570, 
in-8°,  etc.  —  IV.  Il  Tesoro  délia  vita  huniana.  Divisa  in  libri  quattro.  Venise,  1570, 
in-S",  etc.  —  V.  Il  compendio  dei  secreti  razionali  interna  alla  niedicina,  cirurgia  et 
alcldmia.  Venise,  1571,  in-8°,  etc.  —  VI.  La  fisica  divisa  in  quattra  libri.  Venise,  1582. 
in-S",  etc.  —  VIL  La  cirurgia  distincta  in  tre  libri.  Venise,  1582,  in-S",  etc.      A.  C. 

FISCHER.  Ce  nom  a  été  porté  par  plusieurs  familles  de  médecins  alle- 
mands, hongrois  et  russes,  parmi  lesquels  nous  citerons  : 

Fischer  ( Jean-André) .  Né  le  28  novembre  1667,  à  Erfurt,  où  son  père  était 
pharmacien.  Après  ses  premières  études,  il  commença  celle  du  droit,  voulant 
entrer  dans  la  magistrature;  mais  il  parait  que  les  conseils  de  son  père  triom- 
phèrent de  ses  désirs,  et  il  conimença  ses  études  médicales  à  l'âge  de  viuf^t  ans. 
11  se  rendit  ensuite  à  Leipzig,  où  il  suivit  avec  succès  les  cours  de  Jean  Bohn  et 
de  Thoniasius.  Il  fut  reçu  docteur  en  1691  et,  peu  de  temps  après,  nommé 
médecin  pensionné  de  la  ville  d'Eisenach.  On  le  rappela,  en  1695,  à  Erfurt,  qui 
possédait  alors  une  école  de  médecine,  et  il  y  fut  quelque  temps  professeur  extra- 
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ordinaire.  En  1699,  il  paraît  qu'il  joignit  à  sa  chaire  celle  de  logique,  au  colle'ge 

évano-élique.  Il  devint  doyen  en  1719  et  fut  nommé  la  même  année  médecin  de 

l'électeur  de  Mayence.  Il  est  mort  le  13  février  1729.  Nous  connaissons  de  lui 

une   centaine  de   dissertations   imprimées,    quelques-unes   rédigées   avec   des 

préoccupations  théologiques  plus  ou  moins  orthodoxes.  Nous  citerons  seulement 

les  suivantes  : 

I.  Disserialio  de  anatomiâ  melallorum  subterraneâ.  Erfurt,  1691,  in-4°.  —II.  Consiïia 
meclica  quœ  in  usiim  practicum  et  forenscin,  pro  scopo  curandi  et  renunciandi  adornata 
sunt.  Francfort,  1704-12,  5  vol.  in-8°.  —  III.  Dissert,  de  scorbuti  ejusdcmque  lum  gcnuinis 
tum  conlrovcrsis  causis,  symptomalibus  prœcipiiis  et  cura.  Erfurt,  1717,  in-i».  — \\.  Dis- 
sert, de  tympanitide.  Erfurt,  1719,  in-4°.  —  V.  Dissert,  de  motii  sancjuinis  naturali,  non 
naturali  et  mixto.  Erfurt,  1719,  in-i».  —  VI.  Dissert,  de  furore  uterino.  Erfurt,  1720-1 7'i8, 
\x\-¥.  —  VII.  Dissert,  de  ortii  pestium  ex  cœlo  et  ferra.  Erfurt,  1720,  in-4°.  —  VIII.  Dis- 
sert, de  atrojj/tiâ  infantum.  Erturt,  1722,  ia-'i''.  —  IX.  Dissert,  de  officiis  obstetricis.  Erfurt, 
1723,  in-i".  —  X.  Dissert,  de  potûs  caffe  usa  et  abusii.  Erfurt,  1C25,  111-4°.  — XI.  Diss. 
de  dysenteriœ  malignœ  œtiologiâ  nova.  Erfurt,  1728,  in-4°.  A.  D. 

Fischer  (Jean-Bernard).  Né  à  Lubeck  le  28  juillet  168.")  ;  fit  ses  études  médi- 
cales à  Erfurt,  sous  la  direction  de  Ilerz,  puis  alla  les  continuer  à  Halle  et  à 
léna,  où  il  fut  reçu  docteur.  11  voyagea  ensuite  en  Hollande,  fut  reçu  docteur  à 
Utreclit  en  1709,  et  visita  la  France  et  l'Angleterre.  Il  retourna  ensuite  à  Uiga, 
où  son  père  avait  été  médecin  juilitaire.  Il  exerça  la  médecine  dans  cette  ville,  y 
fut  nommé,  en  1735,  médecin  pensionné,  et,  en  1736,  médecin  de  l'impératrice 
Anne,  avec  le  titre  d'archiàtre,  et  obtint  la  direction  du  service  médical  de  tout 
l'empire  russe.  Peu  de  temps  après,  lempereur  Charles  Yi  lui  accorda  des  titres 
de  noblesse;  il  devint  membre  de  l'Académie  des  curieux  de  la  nature  et  publia 
dans  les  recueils  de  cette  célèbre  compagnie  et  de  plusieurs  autres  Sociétés 
scientifiques  un  nombre  considérable  de  mémoires.  Il  quitta  la  cour,  à  la  mort 
de  Charles  Yl,  et  vécut  retiré  à  la  campagne,  près  de  Riga,  où  il  mourut  le 
S  juillet  1772.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Dissertatio  medica  inauguralis  de  mania.  Utrecht,  1709,  in-4''.  —  II.  De  senis  ejus- 
que  gradibus  et  morbis,  necnon  de  ejusdeni  acquisitione  tractatus.  Erfurt,  1754,  in-8°  ; 
autre  édition,  1760.  Traduction  allemande.  Halle,  1762,  in-S»  ;  Leipzig,  1777,  iii-8°.  La 
deuxième  partie  contient  une  sorte  de  préface  élogieuse  de  Ranchin.  —  III.  De  febre  miliari, 
jmrpura  alba  dicta,  e  veris  priîicijjiis  erulâ  et  confirmatâ,  tractatus  j;er  longam  experien- 
tiarn  collectus.  Riga,  1767,  in-8°.  —  IV.  Ncevus  monstruosus  in  cane  ex  imaginationc  mairis. 
la  Nova  Acta  Acad.  nat.  Curiosorum,  t.  III.  A.  L). 

Fischer  (Dainiel).  Né  le  9  novembre  1695,  à  Kaermark  (Hongrie);  était  fils 
d'un  pasteur  protestant  et  fit  ses  études  médicales  à  Wittcmberg,  où  il  prit  le 
grade  de  docteur  en  1718.  De  retour  dans  sa  ville  natale,  il  fut  nommé  médecin 
pensionné,  puis  médecin  de  l'évêque  Nicolas  Csacky.  11  fit  partie  de  l'Académie 
des  curieux  de  la  nature,  dans  les  recueils  de  laquelle  il  a  publié  un  grand 
nombre  de  mémoires.  11  préconisait  l'usage  des  bains  d'eau  tiède  dans  le  traite- 
ment de  la  variole,  et  est  l'inventeur  d'un  certain  nombre  de  poudres  luédica- 
menteuses,  tombées  dans  l'oubli.  11  est  mort  vers  1745.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  De  terra  mcdicinali  Tokajiensi,  a  chimicia  quibusdam  jjro  solari  habita,  tractatus 
medico-chemicus.  Breslau,  1752,  in-4°.  —  II.  De  remédia  rusiicano,  variolas  per  balneum 
vrimi  aqitœ  dulcis,  post  seri  lactis,  féliciter  curandi  in  coniitalu  Hungariœ  arvensi,  cum 
optimo  successu  adidbito.  Acced.  1.  Relatio  de  variolis  annor.  1740,  1741,  1742.  2.  Observa- 
tiones  de  usu  lactis  dulcis  interna  in  variolis  prapriâ  experientiâ  noiatœ.  Erfurt,  1745, 
iii-4°.  A.  D. 

Fischer  (Gaspard).     Né  à  Géra  en  1719  ;  fit  ses  études  médicales  à  Halle,  où 
il  prit  son  grade  de  docteur  en  174-i.  11  devint  médecin  et  conseiller  du  duc  de 
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Saxe-Cobourg  et  mourut  dans  cette  ville,  le  25  septembre  1787.  Il  a  publié,  outre 
divers  articles  et  ouvrages  littéraires,  sa  thèse  intitulée  : 
Dissertatio  de  chirurgiâ  medicinœ  necessariâ.  Halle,  1744, 111-4°.  A.  D. 

Fischer  (Philippe).     Né  à  Ilœrgerstliausen  (Bavière)  le  1^''  mai  17-44;  fit  ses 

études  à  l'Université  d'Ingolstadt,  où  il  fut  reçu  docteur  en  1777.  11  devint 

médecin  et  conseiller  de  l'Électeur  et  professeur  de  chirurgie  à  l'Université.  Il 

est  mort  le  2  août  1800.  On  connaît  de  lui  : 

I.  Disseiialio  an  deligatio  funiculi  umbilicalis  in  neonalis  absolute  necessariâ.  Ingol- 
stadt,  1777,  in-4''.  — II.  Von  dem  Geiste  der  Beobachtungen  in  natuerlichen  Dingen.  Munich, 
1782,  ^-4°.  — III.  Von  den  Gebrecklichkeiten  des  menslichcn  Verstands .  Ingolsladt,  1780, 
in-8°.  A.  D. 

Fischer  (Jean-Henri  de).  Né  à  Cobourg,  le  11  juillet  1759;  fit  ses  études 
médicales  à  Wurzbourg,  puis  il  passa  quelque  temps  à  Erlangen,  et  enfin  à  Got- 
tingue  où  il  fut  reçu  docteur  en  178 1 .  11  voyagea  ensuite  en  France  et  en  Angle- 
terre. Il  avait  été  nommé  professeur  extraordinaire  à  Gottingue  en  1782,  et  devint 
professeur  ordinaire  en  1786.  Il  fut  aussi  directeur  de  l'Institut  clinique  de  cette 
ville.  Le  prince  de  Nassau  se  l'attacha  comme  médecin,  en  1792,  et  comme  con- 
seiller intime,  en  1795.  11  passa  ensuite  à  Munich,  devint  médecin  de  l'électeur 
de  Bavière,  et  mourut  dans  cette  ville,  le  2  mars  1814.  Nous  connaissons  de  lui  : 

I.  Dissertatio  de  Hippociate,ejus  scriijtis^  cor  unique  editionib  us .  Cobourg,  1777,  in-4°. 

II.  Dissertatio  de  cerebri  ejusque  membranarum  inflammatione  et  suppurations  occulta. 
Gottingue,  1781,  in-8°.  —  III.  Programma  inaug.  de  morbis  cutaneis,  spécimen  I  quo  de 
crustâ  lacteâ  adultorum  agit.   Gottingue,    1 785,   in-4"'.  —  IV.  Gênera  morborum  Culleni 

juxta  quartaîn  ac  novissimam  nosologiœ  mcthodicœ  cditionem.  Gottingue,  1786,  in-8''. 

V.  Vierteljâhrige  Uebersicht  des  Accouchirhauses  in  Gottingen  von  1788.  In  Baldingcr's 
Magazin,  etc.,  t.  X,  p.  535.  A.  D. 

Fischer  (Jean-Leokhard).  Né  à  Culmbach,  le  19  mai  1760;  fit  ses  études 
médicales  à  Leipzig,  où  il  fut  reçu  docteur  en  1789.  Nommé  la  même  année 
professeur  extraordinaire  à  l'Université,  il  passa  en  1795  à  Kiel  pour  y  occuper  la 
chaire  d'anatomie  et  de  chirurgie.  11  est  mort  le  8  mars  1855.  Nous  citerons 
seulement  de  lui  : 

I.  Tœniœ  liydatigenœ  in  flexu   chorioideo  inventœ  historia  ;  accedunt  nonnullœ  aliis 

argumenti  de  vermlbus  intestinalibus  observationes.  Leipzig,  1789,  in-8°.  II.  Nevroloaiœ 

generalis  tractatus,  descrlptio  anatomica  nervorum  lumbalium,  sacralium,  et  extremitatum 
2rt/e/iarM?n.  Leipzig,  1791,  in-fol.  A.  D. 

Fischer  (Gotthelf).  Né  à  Waldheim,  le  15  octobre  1771;  fit  ses  études 
médicales  à  Leipzig,  où  il  fut  reçu  docteUr  en  1804.  Il  s'est  surtout  occupé 
d'histoire  naturelle,  et,  après  avoir  professé  cette  branche  des  connaissances 
humaines  à  Mayence,  fut  nommé  directeur  du  Muséum  d'histoire  naturelle  de 
Moscou  et  professeur.  11  était  en  relations  avec  Cuvier  et  E.  Geoffroy-Saint-IIilaire 
et  s'honorait  de  l'amitié  d'Alex,  de  Ilumboldt,  avec  lequel  il  parcourut  l'Alle- 
magne et  la  France.  Il  a  publié  divers  travaux  d'anatomie  comparée  d'une  certaine 
valeur,  ainsi  que  des  mémoires  de  bibliographie  scientifique  bons  à  consulter. 
Fischer,  le  Nestor  des  naturalistes,  comme  l'ont  appelé  quelques  biblioo^raphes, 
est  mort  en  1855.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Ueber  die  verchiedene  Forni  des  Intermaxillarknocliens  in  verchiedcncn  Thieren 
Leipzig,  1800,  in-8°.  —  II.  Das  National-Muséum  der  Naturgeschichte  zu  Paris.  Francfort- 
sur-le-Mein,  1805,  2  vol.  in-8°.  —  III.  Lettre  au  citoyen  E.  Geoffroy  sur  une  nouvelle 
espèce  de  loris,  accompagnée  de  la  description  d'un  craniomètre  de  nouvelle  invent/on 
Mayence,  1804,  in-4°.  —  IV.  Anatomie  der  Maki  und  der  ilineni  verwandten  Thiere.  Franc-^ 
lort-sur-le-Jlein,  1804,  in-4°.  —  V.  II  rédigea  à  partir  de  1808  les  Mém.  de  la  Société  des 
naturalistes  de  Moscou,  etc.  A.  D. 
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Fischer  (Ghristian-Ernst).  Né  à  Luiiebourg,  en  1772  ;  fit  ses  études  médi- 
cales à  Gottingue  où  il  fut  reçu  docteur  en  1793.  Il  voyagea  ensuite  en  France  et 
en  Angleterre,  et,  de  retour  dans  sa  patrie,  passa  professeur  de  médecine  à  léna 
en  1804.  Il  quitta  cette  ville  en  1806,  pour  retourner  à  Lunebourg  où  il  mourut 
vers  1840.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Dissertatio  de  mensibus  supressis.  Gottingue,  1793,  in-4°.  —  II.  Medicinische  undchi- 
rurgische  Bemerkungen  ûber  London  iind  die  englische  Heilkunde  ueberhaupt.  Gottingue, 
1795,  in-8°.  —  III.  Versuch  einer  Anleitung  zur  Armenpraxis.  Gottingue,  1797,  in-S".  — 
IV.  Bemerkungen  ûber  die  englische  Geburtshûlfc.  Gottingue,  1797,  in-8°.  —  V.  Abhandlung 
vom  Krebse  des  Ohrs  nebst  Beschreibung  eines  merkwûrdigen  Faites.  Lunebourg,  1804, 
in-4°.  —  VI.  Nachricht  vomdem  herzogl.  mcd.-chir.  Klinikum  in  lena.  léna,  1804,  in-S".  — 
VII.  Klinische  Annalen  der  herzogl.  med.-chir.  Krankenanstalt  in  lena.  léna,  1805,  in-8°. 
—  VIII.  Nombreux  articles  dans  Schmidt's  Jahrb.,  Grâfe  u.  Walther's  Journ.  der  Chir.  et 
Hufeland's  Journ.  d.  Heilk.  A   D. 

Fischer  (Anton-Friedrich).  Né  à  Dresde,  le  12  mai  1778;  fit  ses  études 
médicales  à  Wittemberg,  où  il  fut  reçu  docteur  en  1802,  et  retourna  pratiquer  la 
médecine  dans  sa  ville  natale,  où  il  mourut  vers  1845.  H  a  publié  un  grand 
nombre  d'ouvrages  et  de  mémoires,  parmi  lesquels  nous  citerons  seulement  : 

1.  Dissertatio  inauguralis  de  febre  jmerperarum.  Viteberg,  1802,  in-8°.  —  IF.  Darstel- 
lung  der  Medicinal-Verfassung  Sachsens.  Leipzig,  1814,  in-8°.  —  III.  Gerecàte  Besorguisse 
wegen  eines  ivahrnehmbaren  Rûckschreitens  der  neuern  Heilkunde  in  Deutschland.  Leip- 
zig, 1828,  in-S".  —  IV.  Uebcr  den  Vortheil  und  Nachthcil  welchc  Blutentziehungen  in  Krank- 
heiten  gewâhren.  Leipzig,  1828,  in-S".  —  V.  Verhaltungsregcln  bei  der  Luftrôliren-Ent- 
zûndung  und  Luflrôhren-Schwindsiicht  nebst  den  dagegen  anzmvendenden  Heilmitteln: 
Dresde,  1829,  in-8°.  —  VI.  Die  Erkenntniss  und  Heilung  des  Croups  oder  der  hâutigen 
Brâune,  eine  der  gefahrvollslen  Kinderkrankheiten.  Dresde,  1829,  in-8'>.  —  VIL  Die  Ho- 
môopathie  vor  dem  Richterstuhle  der  Vernunft.  Dresde,  1829,  in-8''.  — VIII.  Ueber  Erkennt- 
niss und  Heilung  der  Krankheden  des  Magens,  mit  besonderer  Beriicksichtigung  des 
Magenkrampfes.  Nuremberg,  1830,  in-8''.  —  IX.  Die  Krankheiten  des  Schônen  Geschlechts 
oder  Verhaltungsregeln  bei  jenen  Kranhkeiten.  Dresde,  1830,  in-S».  — X.  Grundliche  Dar- 
stellung  der  Gicht  und  des  Podagra.  Nuremberg,  1830,  in-8°.  — XI.  Grilndliche  Darstellung 
der  krankheiten  der  Leber,  etc.  Nuremberg,  1831,  in-8°.  —  XII.  Von  der  Schlaflosigkeit,  etc. 
Nuremberg,  1831,  in-S".  —  XIII.  Grimdl.  Darstell.  des  Schlag /lusses,  etc.  Nuremberg,  petit 
in-S".  —  XIV.  Ueber  Ursache,  etc.,  der  Unfruchtbarkeit,  etc.  Leipzig,  1831,  in-12.  —  Ueber 
Ursache,  etc.,  des  Bluthustens,  etc.  Prague,  1832,  gr.  in-12.  —  XVI.  Grïmdl.  Unterr.  ûber 
sâmmtliche  Krankheiten  der  Harmverkzeuge  bei  Mânnern,  etc.  Leipzig,  1834,  in-8''.  — 
XVII.  Grûndl.  Belehr,  ûber  Ursache,  etc.,  der  Nervenschwache,  etc.  Meissen,  1857,  in-8''. 

A.  D. 

Fischer  (JoHANN-F. -CHRISTIAN ).     Oculiste  allemand   de  mérite,  naquit  le 

9  avril  1771,  et,  après  avoir  terminé  ses  études  médicales,  s'établit  à  Erford,  où 

il  devint  médecin  pensionné  et  conseiller  médical  du  royaume  de  Prusse.  En 

outre  il  prit  vers  1805  la  direction  d'un  établissement  de  maladies  des  yeux  à 

la  tête  duquel  il  resta  plus  de  quarante  ans  ;  comme  récompense  de  son  zèle  et 

des  nombreux  services  rendus  par  lui,   il  fut  nommé  en   1853  chevalier  de 

l'ordre  de  l'Aigle  i^ouge   de  Prusse,  et  en  1837  chevalier  de  l'ordre  néerlandais 

du  Lion.  Fischer  a  publié  : 

I.  Beobachtung  und  Heilung  einer  Speck-geschwulst  am  Halse.  In  Allg.  tnedic.  Annalen 
der  Heilk.,  déc.  1811,  p.  1084. —  II.  Elnige  Bemerkungen  ûber  das  Verhâltniss  der  Ex- 
traction des  grauen  Staars  zur  Keratonijxis  liinsichtlich  der  Gefâhrlichkeit  dieser  Opéra- 
tion, etc.  InLangenbeck's  neue  Biblioth.  f.  Chir.,  Bd.  II,  St.  2,  p.  153,  1819.  —  III.  Einige 
Bemerkungen  und  Erfahrungen  ûber  die  Behandlung  der  veraltelen  Ophthalmie  mit  Mer- 
curialoxyd  in  trockner  Form.  Ibid.  Bd.  III,  St.  4,  p.  511,  1822.  —  IV.  Unwirksamkeit  des 
Alisma  plantage  zur  Verhiitung  der  Hydrophobie.  In  Hufeland's  Journ.  der  Heilk.  Bd.  LU, 
p.  89,  1821.  —  V.  Einige  Worte  ûber  die  narcotischen  Extrade  als  innere  Heilmittel.  Ibid. 
Bd.  LXV,  p. 96,  déc.  1827.  —  VI.  Ueber  die  Ersparnisse  in  der  Receptur,  etc.  Ibid.  Bd.  LXVII, 
p.  80,  sept.  1828.  -  VIL  Ueber  das  Selbstdispensiren  der  Landârzte,  etc.  lu  Henke's 
Zeitschr.  fur  Staatsarzneik.,  Ergânzungsh.  8,  p.  140,  1827.  —  VIII.  Noth-  und  Hiilfstafel, 
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welche  lehrt  :  was  vor  Ankimft  eines  Arztes  mit  einem  Cholerakranken  [vovAmehnen 
se»,  etc.  Erfurt,  1851,  gr.  in-fol.  —  IX.  Der  Dorfbarbier  in  seiner  veredelten  Form,  ah 
nothwendiges  Bedûrfniss  des  plalten  Landes  im  Reg.  Bez.  Erfurt  dargestellt.  Erfurt,  1857, 
gr.  in-8°.  —  X.  Nombreux  articles  dans  Stapf's  Archiv  f.  Honidopatkie,  Hufeland's  Journ. 
d.  Heilk.,  Froriep's  Notizen  d.  Nat.  u.  Heilk.,  Radius' s  Choiera  Zeitung  et  Preuss.  med. 
Vereinszeitung.  L-  U-^- 

Fischer  (Johann-Nepomuk).  Célèbre  professeur  d'ophthalmologie  à  l'Uni- 
versité de  Prague,  naquit  à  Rumburg  le  29  mai  1777.  Il  fit  ses  premières  études 
scientifiques  à  Prague,  ses  études  médicales  à  Vienne,  où  il  se  consacra  pen- 
dant deux  ans  à  l'ophthalmologie,  sous  la  direction  de  Béer.  Aussitôt  après 
avoir  obtenu  son  grade  de  docteur,  il  alla  s'établir,  en  1806,  à  Prague,  fut  dès 
1808  adjoint  à  Swoboda,  qui  était  à  celte  époque  médecin  oculiste  pensionné, 
le  remplaça  en  1814  et  obtint  en  1820,  par  voie  de  concours,  la  chaire  d'oph- 
thalmologie et  de  clinique  oplithalmologique  qui  avait  été  fondée  deux  ans 
auparavant  ;  en  1 841  fut  attaché  à  cette  chaire  un  service  spécial  pour  les  mala- 
dies des  yeux,  créé  sur  l'instigation  de  Fischer  à  l'hôpital  général  de  Prague. 
Fischer  était  encore  à  la  tète  de  l'établissement  civil  affecté  à  l'éducation  et  à 
la  cure  des  aveugles.  On  peut  dire  que  le  savant  professeur  institua  le  premier 
à  Prague  le  traitement  vraiment  scientifique  des  maladies  des  yeux,  abandon- 
nées jusqu'alors  à  des  charlatans  ou  à  des  médecins  à  qui  des  connaissances 
spéciales  sur  ce  sujet  faisaient  défaut. 

Fischer  n'a  pas  beaucoup  écrit,  mais  son  traité  sur  les  maladies  des  yeux  et 
son  guide  clinique  sont  des  modèles  du  genre,  surtout  au  point  de  vue  de  l'exac- 
titude des  descriptions  et  des  résultats  féconds  tirés  par  leur  auteur  de  la  com- 
paraison des  maladies  des  yeux  avec  les  maladies  similaires  plus  connues  d'au- 
tres organes.  Ce  savant  oculiste  mourut  le  18  octobre  1848,  à  l'càge  de  soixante 
et  onze  ans.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Klinischer  Unterricht  in  der  Augenheilkunde.  Prag.  1852,  gr.  in-8°.  —  II.  Melasta- 
tische  Ophthahnie  durch  Pgàmie  nach  Venenentziindung .  In  Prager  Vierteljalirschrift  . 
d.prakt.  Heilk.  Bd.  VI,  p.  75,  1845.  —  III.  Lehrbuch  der  gesammten  Entzûndungen  und 
organischen  Krankheiten  des  Auges.  Prag.,  1846.  L.  Kk. 

FISÉTIXE.  Matière  colorante  jaune,  aussi  appelée  fustine,  que  l'on  extrait 
du  bois  du  Rhus  cotinus  (fustet  ou  sumac  à  perruque)  et  formant  la  base  tincto- 
riale de  cet  arbre,  cultivé  dans  le  Midi.  Les  propriétés  de  ce  corps  le  rappro- 
chent beaucoup  de  la  quercétine,  avec  laquelle  il  est  identique  suivant  Bollev  et 
Mylius  {Schioeiz.  j)olyt.  Zeitschr.,  Bd.  IX,  p.  22;  BiiUet.  de  la  Soc.  chim., 
t.  II,  p.  479,  1864).  En  effet,  de  même  que  cette  substance  la  fisétine  se  pré- 
sente sous  la  forme  d'aiguilles  microscopiques  d'un  beau  jaune  citron.  Elle  est 
soluble  dans  l'eau,  l'alcool  et  l'éther  ;  les  alcalis  forment  avec  elle  une  disso- 
lution rouge-orangé.  Les  sels  de  fer  la  colorent  en  vert,  les  sels  de  plomb  et  de 
cuivre  la  précipitent  en  jaune. 

Pour  obtenir  la  fisétine,  on  précipite  d'abord  par  de  la  gélatine  une  décoction 
du  bois  de  fustet,  puis  on  évapore  la  liqueur  à  sec;  on  dissout  le  résidu  dans 
l'éther;  la  solution  éthérée  est  soumise  à  la  distillation,  le  résidu  est  traité 
finalement  par  de  l'oxyde  de  plomb  délayé  dans  l'eau  qui  forme  une  laque  avec 
la  fisétine  ;  cette  combinaison  traitée  par  l'hydrogène  sulfuré  donne  la  fisétine  à 
l'état  de  pureté.  L.  Hn. 

FISUER  (Les).  Un  grand  nombre  de  médecins  anglais  ou  américains  ont 
porté  ce  nom  ;  nous  citerons  entre  autres  : 
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Fisher  (JoHN-WiLLUsi).  Mort  le  "22  mars  1876,  à  un  âge  très-avancé; 
membre  du  Collège  royal  des  chirurgiens  de  Londres  depuis  1809,  il  se  créa 
l'apidenicnt  une  magnifique  clientèle  et  fut  nommé  chirurgien  en  chef  de  la 
police  métropolitaine  en  1829;  il  conserva  cet  emploi  jusqu'en  1865,  époque  à 
laquelle  il  se  retira  dans  la  vie  privée;  il  prit  part  pendant  cinquante-deux  ans 
aux  travaux  de  la  Société  médico-chirurgicale  et  de  la  Société  médicale  de 
Londres,  dont  il  était  membre.  Nous  ne  connaissons  aucun  ouvrage  de  lui. 

Fisher  (Henry).  Né  en  Ecosse,  reçu  docteur  en  médecine  à  Edimbourg  en 
1821,  s'établit  à  Navau  dans  le  pays  de  Meath,  en  Irlande;  il  était  membre  du 
Collège  royal  des  chirurgiens  de  Londres  ;  il  est  connu  par  les  publications 
suivantes  : 

I.  Diss.  inaug.  de  asphyxia.  Edinburgi,  18H,  gf.  in-8°.  —  II.  A  Case  of  Hydrocephalus 
cured  by  Mercury.  In  Edinb.  Med.  a  Surg.  Journ.,  t.  XXIII,  p.  57,  1825. 

Fisher  (John).  Né  en  Virginie,  prit  le  degré  de  docteur  en  médecine  à 
Philadelphie  le  4  avril  1824,  et  s'établit  à  Virginia;  il  a  laissé  : 

I.  An  inaug.  Diss.  on  Leeches.  Philad.,  4824.  — II.  On  the  Hirudo  medicinalis.  In  Chap- 
man's  Philad.  Journ.  of  Med.  a  Phijs.  Se,  t.  VIII,  p.  283,  1824.  —  III.  Description  of  the 
distinct,  confluent  and  inoculated  Small-pox,  Varioloid  Disease,  elc.  Boston,  1829,  gr.  in-4°; 
2-=  édit.,  ibid.,  1854,  in-4°.  L.  Hn. 

FISSIPARITÉ.  Mode  de  production  par  segmentation,  propre  aux  éléments 
anatomiques  à  l'état  de  cellule,  et  à  certains  animaux  inférieurs  (voy.  Généra- 

TlOis).  D. 

FISSIROSTRES.  Cuvicr  réunissait  sous  cette  dénomination  les  passereaux 
àbec  largement  ouvert,  comme  les  martinets,  les  hirondelles  et  les  engoulevents, 
oiseaux  insectivores,  mais  qui  ont  entre  eux  des  analogies  moins  évidentes  qu'il 
ne  le  supposait  (voy.  Passereaux).  P.  Gerv. 

FISSURE  (Anomalies  par).  On  donne  ce  nom  à  tout  un  groupe  d'anomalies 
que  caractérise  l'existence  d'une  solution  de  continuité  congénitale,  compa- 
rable à  une  fente,  soit  que  cette  dernière  divise  symétriquement,  en  deux  moi- 
tiés latérales,  un  organe  impair  et  médian,  soit  qu'elle  se  trouve  située  elle- 
même  à  droite  ou  à  gauche  de  l'axe  médian.  Comme  exemples  de  cette  dernière 
disposition,  on  peut  citer  le  bec-de-lièvre  ou  la  fissure  latérale  des  lèvres,  les 
fissures  congénitales  des  joues,  de  l'iris  ou  des  paupières.  Quant  aux  fissures 
médianes  des  organes  impairs  et  médians,  elles  constituent,  selon  les  cas,  de 
simples  variétés  ou,  au  conti-aire,  de  véritables  vices  de  conformation,  avec 
toutes  leurs  conséquences.  Nous  citerons,  comme  exemples  de  ces  nombreuses 
anomalies,  la  fissure  médiane  de  la  lèvre  supérieure  et  celle  de  la  lèvre  infé- 
rieure, la  fissure  de  la  voûte  palatine  et  celle  du  voile  du  palais,  celles  delà 
langue,  du  nez,  du  cœur,  du  pénis,  du  clitoris,  de  la  matrice,  de  la  vessie,  du 
sternum,  du  frontal,  de  l'occipital,  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  ver- 
tèbres {spina  hifida),  etc.,  partagés  en  deux  parties,  plus  ou  moins  distinctes, 
par  un  sillon  plus  ou  moins  profond. 

La  théorie  du  développement  excentrique,  telle  que  Serres  l'a  exposée,  four- 
nit l'explication  de  l'existence  des  fissures,  qui  paraissent  ainsi  être  positive- 
ment attribuables  à  un  arrêt  de  développement.  Tout  organe  impair  ou  médian 
étant  double  originairement,  ou,  en  d'autres  termes,  sa  portion  droite  et   sa 
portion  gauche  étant  primitivement  distinctes  et  sépai^ées  l'une  de  l'autre,  on 
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conçoil,  en  effet,  selon  la  remarque  d'Is.  Geoffroy  Saint-Hilaire,  que,  si,  par  des 
causes  quelconques,  la  division  primitive  en  deux  demi-organes  persiste  au  delà 
de  sa  durée  temporaire,  et  subsiste  ensuite,  à  l'état  permanent,  il  existera  dé- 
sormais, au  lieu  d'un  organe  symétrique  et  médian,  deux  demi-organes,  non 
symétriques  et  latéraux,  complètement  séparés  l'un  de  l'autre,  ou  seulement 
plus  ou  moins  avances  dans  le  travail  de  fusionnement  médian  de  leurs  parties 
composantes,  selon  l'époque,  elle-même  plus  ou  moins  avancée,  à  laquelle  est 
survenue  l'entrave  au  développement  normal  de  l'organe.  0.  L. 

FISSURE.  En  anatomie,  on  donne  ce  nom  à  certains  sillons,  à  certaines 
fentes  plus  ou  moins  superficielles  qui,  sans  diviser  entièrement  les  organes, 
établissent  entre  leurs  parties  des  lignes  de  séparation  distinctes.  Exemples  : 
fissure  lo7igitndinale  du  cerveau,  fissure  de  la  rate,  fissure  ombilicale. 

En  patbologie,  on  appelle  fissures  de  petites  ulcérations  allongées  et  peu  pro- 
fondes. Le  même  mot  s'emploie  quelquefois  pour  fêlure  dans  les  fractures 
des  os.  D- 

FISTULAIKE  [F istularia) .  Genre  de  poissons  attribué  par  Cuvier  à  la  fa- 
mille des  Bouches  en  fliite,  l'une  de  celles  qui  composent  l'ordre  des  Acantho- 
ptérygiens,  tel  que  le  comprenait  cet  auteur.  Il  est  remarquable,  non-seulement 
par  sa  forme  allongée,  sa  bouche  protractile  et  le  long  filament  qui  part  du  milieu 
de  sa  nageoire  caudale,  mais  aussi  par  la  forme  convexe  de  son  condyle  occipital, 
et  par  l'allongement  de  ses  trois  premières  vertèbres,  qui  sont  soudées  entre  elles 
par  leurs  corps,  ainsi  que  par  leurs  apophyses  transverses,  elles-mêmes  larges 
et  amincies. 

Les  fistulaires  vivent  dans  les  mers  cliaudes  des  deux  hémisphères. 

P.  Gerv. 

FISTULES  (fistula,  sinus,  (Tûpiyt).  Ce  nom,  de  fistula,  tuyau,  a  été  donné 
par  les  anciens  à  tout  orifice  anormal  auquel  faisait  suite  un  trajet,  quels  que 
fussent  du  reste  l'origine  de  cette  perforation,  l'organisation  ou  le  lieu  de  ter- 
minaison de  ce  trajet,  la  nature  du  fluide  auquel  il  donnait  issue.  On  voit  par  là 
tout  ce  qu'un  pareil  gi'oupe  a  d'artificiel,  et  combien  il  est  difficile  de  donner 
des  fistules  une  définition  générale  ayant  quelque  précision. 

La  notion  d'ulcère  canaliculé  est  celle  qui  prédomine  à  partir  de  Celse  {de 
Medicin.,  cap.  xxviii,  lib.  V,  où  elle  est  nettement  indiquée)  jusqu'à  Boyer, 
qui  définit  la  fistule  «  un  ulcère  étroit,  plus  ou  moins  profond,  disposé  en 
forme  de  canal,  et  entretenu  par  une  cause  locale  »  [Malad.  chirurg.,  t.  II, 
ch.  ni,  p.  577  ;  ¥  édit.).  Avant  lui  Heister,  poussant  plus  avant  encore  l'iden- 
tification, n'avait  même  pas  consacré  de  chapitre  distinct  aux  fistules  en  général; 
il  se  bornait  à  les  mentionner  comme  l'une  des  diverses  espèces  d'ulcère  {Insti- 
tut, de  chirurg.,  t.  I,  liv.  V,  p.  358.  Trad.  franc,  de  Paul.  Avignon,  1770). 
En  présence  de  pareilles  traditions,  Marvidès,  au  début  de  son  remarquable 
mémoire  {Prix  de  VAcad.  de  chirurg.,  t.  IV),  exprimait  ainsi  son  embarras  à 
trouver  une  définition  satisfaisante  :  «  Quand  une  maladie  connue  par  une  simple 
et  unique  dénomination  se  présente,  relativement  à  ses  causes,  sous  différents 
genres,  lesquels  ont  chacun  leurs  symptômes  caractéristiques  particuliers,  et 
que  les  indications  qui  en  résultent  exigent  des  procédés  qui  ne  se  ressemblent  en 
rien,  —  il  est  difficile  d'en  donner  une  définition  exacte  et  précise  qui  puisse 
convenir  en  même  temps  à  chaque  espèce  et  dans  toutes  les  circonstances.  Tel 
est  le  cas  où  se  sont  trouvés  les  auteurs  qui  ont  défini  la  fistule.  )> 
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Le  plus  sage  est  donc  peut-être  d'indiquer  simplement  la  valeur  clinique  de  ce 
mot  sans  essayer  une  détermination  rigoureuse  per  genus  et  differentiam.  Quoi 
qu'il  en  soit,  voici  la  définition  tentée  par  les  classiques  contemporains  :  «  On 
donne  le  nom  de  fistule  à  un  trajet  accidentel  disposé  en  canal  plus  ou  moins 
étroit  et  allongé,  entretenu  par  une  altération  locale  et  permanente  des  tissus 
vivants  et  par  lequel  s'échappent  du  pus,  des  produits  de  sécrétion  ou  d'autres 
matières  de  nature  diverse,  déviées  de  leurs  réservoirs  ou  de  leurs  conduits 
naturels  »  (Compendium  de  chirurgie  par  Bérard  et  Denonvilliers,  t.  IV,  p.  591, 
1845).  La  formule  donnée  par  Follin  reproduit  presque  textuellement  la  pré- 
cédente :  il  ajoute  seulement  à  l'indication  d'une  cause  locale  celle  d'une  cause 
générale  [Traité  élémentaire  de  pathologie  externe,  t.  I,  p.  158,  1861).  Cru- 
veilhier,  dans  son  grand  Traité  d'anatomie  pathologique  générale  (Paris,  1852, 
t.  Il,  p.  516),  s'exprime  ainsi  :  «  Considérées  sous  le  point  de  vue  général,  les 
fistules  sont  des  conduits  excréteurs  accidentels  ou  supplémentaires  destinés  à 
porter  au  dehors  un  liquide  physiologique  ou  pathologique  sécrété.  La  solution 
de  continuité  est  donc  l'élément  de  toute  fistule,  mais  un  élément  secondaire, 
subordonné  à  la  cause  qui  l'entretient  ;  car  la  cause  une  fois  détruite,  la  solu- 
tion de  continuité  tend  essentiellement  à  la  guérison.  »  Et  il  ajoute  ces  paroles 
judicieuses  :  «  L'histoire  des  fistules  est  donc  à  la  rigueur  celle  des  causes  qui 
les  produisent.  » 

Telle  sera  ma  manière  de  concevoir  le  sujet  général  qui  doit  être  traité  dans 
cet  article.  Je  n'ai  pas  à  étudier  chacune  des  espèces  de  fistules ,  lésions 
locales  qui  ont  été  ou  qui  seront  décrites  à  leur  place  à  propos  des  organes 
qu'elles  affectent.  Prenant  mon  point  de  vue  de  plus  haut,  je  consacrerai  tous 
mes  efforts  à  la  recherche  des  points  délicats  de  physiologie  et  d'anatomie  patho- 
logiques que  présente  le  sujet.  —  En  un  mot,  il  ne  sera  pas  ici  question  de 
pathologie,  mais  bien  de  pathologie  générale. 

Ce  n'est  pas  une  des  propriétés  les  moins  caractéristiques  de  l'organisme 
vivant  que  la  vertu  réparatrice  grâce  à  laquelle  il  tend  constamment  à  restaurer 
ses  pertes.  Dès  qu'une  solution  de  continuité  est  faite  dans  nos  tissus,  ceux-ci 
réagissent  contre  la  perturbation  apportée  à  leur  équilibre  vital,  et  la  cicatri- 
sation de  la  blessure  s'opère,  soit  rapidement,  par  le  procédé  naturel  de  la  sou- 
dure dite  immédiate  ou  par  première  intention,  soit  plus  laborieusement  à 
l'aide  d'un  procédé  en  quelque  sorte  indirect  et  artificiel,  la  réunion  par 
seconde  intention.  Si  dans  la  plupart  des  cas  l'organisme  sort  vainqueur  de 
cette  lutte,  il  en  est  d'autres,  —  abstraction  faite  de  ceux  où  il  s'y  épuise,  «t 
finit  par  périr,  —  il  en  est  d'autres  où  le  travail  réparateur,  se  poursuivant 
sans  cesse,  est  sans  cesse  entravé  et  anéanti  sans  que,  pour  cela,  en  raison  de 
l'exiguïté  des  lésions,  la  vie  de  l'individu  soit  immédiatement  compromise.  — 
Enfin,  il  est  des  cas  où  cette  réparation  a  lieu,  mais,  au  lieu  de  rétablir  les 
parties  dans  l'état  primitif,  elle  les  laisse  dans  une  situation  respective,  stable 
à  la  vérité,  et  exempte  de  réaction  morbide,  mais  plus  ou  moins  éloignée  du 
type  normal.  Une  sorte  d'évolution  pathologique  est  venue  défigurer  après  coup 
l'évolution  physiologique  du  sujet,  substituant  à  l'état  normal  un  état  patholo- 
gique durable  et,  si  l'on  n'y  porte  remède,  définitif. 

A  la  première  série  des  phénomènes  que  je  viens  d'esquisser  appartiennent 
les  absences  de  cicatrisation,  c'est-à-dire  les  ulcères  en  surface  ou  ulcères  pro- 
prement dits,  d'une  part,  et,  d'autre  part,  les  ulcères  canaliculés  ou  fistules 
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purulentes.  Je  donnerai  pour  exemple  de  ces  fistules  par  défaut  de  cica- 
trisation les  fistules  qui  aboutissent  à  un  séquestre  ou  à  un  corps  étranger. 

Le  second  ordre  de  faits  a  trait  à  la  formation  des  adhérences  vicieuses 
de  tissu  à  tissu  (cicatrices,  ankyloses,  rétractions,  etc.),  et  aussi  à  l'établisse- 
ment des  inosculations  anormales  de  deux  cavités,  de  deux  conduits  voisins, 
ou  simplement  à  l'ouverture  à  l'extérieur  de  ces  cavités  ou  de  ces  conduits  par 
un  orifice  permanent.  Des  types  de  ces  fistules,  non  plus  par  défaut  de  cica- 
trisation, mais  par  cicatrisation  défectueuse,  sont  les  fistules  vésico- 
vaginales  ou  encore  les  fistules  uréthro-cutanées. 

Une  pareille  division  répond  assez  exactement  à  la  pathogénie  des  lésions  ; 
elle  est  donc  la  plus  rationelle.  Mais  pour  qu'elle  soit  complète,  il  faut  en  faire 
l'application,  non-seulement  aux  fistules  acquises  après  la  naissance,  mais 
encore  à  celles  qui  résultent  d'un  trouble  tératologique  dans  la  formation  de 
l'embryon.  Qu'il  me  suffise  de  mentionner  les  fistules  branchiales  et  toute  la 
grande  classe  de  fistules  urinaires  congénitales.  Ce  sont  là  encore  des  fistules 
par  cicatrisation  défectueuse,  si  l'on  peut  ainsi  nommer  la  soudure  incomplète 
des  diverses  parties  de  l'organisme  embryonnaire. 

Je  ne  me  dissimule  pas  que  le  terme  de  cicatrisation  paraîtra  peut-être  abusif, 
appliqué  aux  phénomènes  physiologiques  de  l'évolution  embryonnaire.  On  se 
convaincra  bien  vite,  pourtant,  avec  un  peu  de  réflexion,  que  cette  expression 
est  moins  hardie  qu'elle  ne  le  paraît  au  premier  abord.  N'y  a-t-il  pas,  en  effet, 
la  plus  grande  ressemblance  entre  la  soudure  des  parties  avivées  et  rapprochées 
par  le  chirurgien,  et  la  coalescence  des  sillons  ou  fentes  embryonnaires  après  résor- 
ption de  l'épithélium  caduc  qui  les  a  transitoirement  protégées  ?  Cette  résor- 
ption spontanée  n'est-elle  pas  un  véritable  avivement  naturel?  La  croissance 
des  parties  ne  fait-elle  pas  l'œuvre  des  sutures  ?  Bien  plus,  une  véritable  marque 
de  ce  travail,  une  cicatrice,  ne  vient-elle  pas  parfois  témoigner  en  faveur  de 
cette  analogie,  et,  si  les  fentes  branchiales  ne  laissent  aucune  trace  de  leur  exis- 
tence éphémère,  ne  subsiste-t-il  pas  sous  forme  de  raphé  une  cicatrice  véritable 
à  la  place  du  sillon  uro-génital  ? 

On  le  voit  donc,  au  point  de  vue  de  la  physiologie  générale  et  philosophique, 
l'expression  que  j'ai  employée  peut  très-légitimement  s'étendre  au  delà  de  son 
acception  ordinaire. 

Cette  division  établie,  il  est  à  peine  nécessaire  d'insister  pour  marquer  les 
profondes  différences  de  ces  deux  classes  distinctes  de  lésions,  faussement 
réunies  dans  une  dénomination  commune. 

Dans  les  fistules  par  défaut  de  cicatrisation,  les  parois  du  canal 
ont  exactement  l'aspect,  les  propriétés  et  la  structure  d'une  surface  ulcérée  ; 
deux  couches  peuvent  y  être  distinguées.  La  plus  interne,  villeuse,  facilement 
saignante,  a  été  comparée  à  tort,  par  certains  auteurs,  à  une  muqueuse  de 
nouvelle  formation ,  vu  sa  mollesse ,  son  humidité  ;  c'est ,  en  définitive ,  la 
membrane  pyogénique  des  anciens  ;  le  microscope  y  révèle  une  multitude  de 
bourgeons  charnus  très-vasculaires,  analogues  aux  villosités  qui  constituent  le 
tissu  fongueux.  Autour  de  ce  revêtement  intérieur  est  une  couche  plus  ou 
moins  épaisse  de  tissu  dense  et  feutré,  d'apparence  fibreuse,  produit  de  l'irri- 
tation chronique  ;  si  sa  production  est  poussée  assez  loin,  il  arrive  à  constituer 
des  amas  durs  et  résistants  dont  les  anciens  avaient  considérablement  exagéré 
le  rôle,  des  callosités.  C'est  qu'une  pareille  lésion  est,  pour  ainsi  dire,  toujours 
en  haleine  :  un  travail  uathologique  de  prolifération  cellulaire  se  fait  incessam- 
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ment  à  son  niveau  et  y  entretient  la  suppuration  :  aussi  les  fistules  de  cet  ordre 
constituent-elles  bien  plutôt  une  maladie  qu'une  infirmité;  le  sujet  qui  en  est 
atteint  est  toujours  exposé  à  des  accidents  nouveaux,  résultat  d'un  coup  de  fouet 
donné  à  l'irritation  chronique  de  la  région. 

Tout  autres  sont  la  structure  et  l'évolution  des  fistules  par  cicatrisa- 
tion défectueuse.  Au  lieu  d'une  membrane  pyogénique,  c'est  un  tissu  bien 
organisé,  parfois  un  tissu  presque  normal  qui  les  tapisse  et  les  revêt.  Aussi  (saut 
peut-être  dans  les  fistules  branchiales)  plus  de  suintement  autochthone  du  à  la 
production  sur  place  d'un  liquide  morbide  ;  si  un  fluide  s'écoule  par  l'orifice 
fistuleux,  c'est  qu'il  a  été  engendre  ou  déversé  ailleurs  :  simple  canal  de  trans- 
mission, la  fistule  peut  être  cette  fois  justement  comparée  aux  conduits  excré- 
teurs des  glandes  qui  restent  indifférents  et  passifs  dans  l'acte  simplement 
vecteur  qu'ils  accomplissent. 

J'ai  dit  que  le  revêtement  de  pareilles  fistules  était  formé  de  tissu  normal 
ou  tout  au  moins  de  tissu  très-analogue.  Le  premier,  Verneuil  a  bien  mis  en 
relief  cette  importante  notion,  et  grâce  à  elle  il  a  donné  de  la  permanence  des 
fistules  un  explication  aussi  rationnelle  que  neuve.  Je  reviendrai  plus  tard  sur  ce 
point;  je  me  borne  pour  le  moment  à  en  déduire  les  conséquences  cliniques. 
Elles  sont  importantes  :  c'est  pour  cette  cause,  en  effet,  que  de  pareilles  fistules 
sont  des  lésions  constituées,  définitives,  des  difformités  ou  infirmités,  et  non 
plus  des  maladies  en  voie  d'évolution.  Essentiellement  stationnaires,  elles  n'ont 
aucune  tendance  à  la  guérison  spontanée,  mais  aussi  elles  n'apportent  à  la  région 
où  elles  siègent  aucun  danger  d'inflammation  aiguë  et  inopinée.  Leurs  inconvé- 
nients sont  d'ordre  presque  exclusivement  mécanique.  —  Comparez,  pour  bien 
saisir  ces  différences,  une  fistule  à  l'anus  récente  avec  une  fistule  vésico-vagi- 
nale,  depuis  longtemps  établie. 

Ici,  je  ne  dois  pas  le  dissimuler,  se  présente  une  difficulté  réelle. 

S'il  est  vrai  que  certaines  fistules  se  rangent  pour  ainsi  dire  d'emblée  et  comme 
par  la  force  des  choses  dans  l'une  ou  l'autre  de  nos  deux  classes,  il  en  est 
d'autres  qui  peuvent  passer  lentement  de  l'une  à  l'autre,  et  cela  sans  que  des 
signes  bien  frappants  et  pathognomoniques  viennent  en  avertir  le  clinicien. 
Ainsi,  par  exemple,  une  fistule  de  l'anus,  suite  d'un  abcès  de  la  région,  après 
avoir  été  longtemps  une  fistule  par  défaut  de  cicatrisation,  peut  s'organiser  de 
telle  sorte  qu'elle  devienne  une  fistule  permanente  par  cicatrisation  défectueuse. 
Les  anciens  auteurs  avaient  bien  vu,  du  reste,  cette  phase  ultime  de  certains 
trajets  fistuleux  primitivement  et  longtemps  purulents.  «  Il  arrive  quelquefois, 
dit  Boyer  {loc.  cit.,  p.  594),  que  les  bords  de  l'orifice  et  le  trajet  fistuleux  se 
couvrent  d'une  cicatrice  qui  ôte  à  ces  parties  la  condition  la  plus  essentielle 
pour  la  guérison.   » 

On  n'observe  que  rarement  cette  transformation  dans  les  fistules  à  l'anus.  On 
la  voit  vulgaii'ement,  au  contraire,  dans  la  fistule  lacrymale,  qui  n'est  tout 
d'abord  qu'une  fistule  purulente  par  défaut  de  cicatrisation.  Aussi  bien,  à 
l'exception  des  congénitales,  il  n'est  par  de  fistules  par  cicatrisation  défectueuse 
qui  ne  passent  avant  de  se  constituer  par  une  période,  courte  à  la  vérité, 
mais  évidente,  où  leurs  parois  non  encore  organisées  sécrètent  des  liquides 
avant  de  se  couvrir  d'épithélium.  Telle  est  la  fistule  vésico-vaginale  par  exemple 
dans  les  premiers  temps  qui  suivent  la  chute  de  l'eschare  qui  l'occasionne 
ordinairement. 

Que  résulte-t-il  de  ces  remarques?  Le  voici  : 
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La  dislinction  sur  laquelle  j'ai  insisté  si  longuement,  indispensable  pour  l'en- 
tente de  la  physiologie  pathologique  des  fistules,  est  plus  incommode  qu'utile 
pour  dresser  le  tableau  des  différentes  espèces.  On  doit  donc  préférer  à  une 
classification  méthodique  établie  sur  ces  bases  l'énumération  simplement  systé- 
matique présentée  par  Cruveilhier  {loc.  cit.,  p.  517  et  suiv.),  et  que  je  résumerai 
avant  d'aller  plus  loin. 

L'illustre  anatomiste  commence  par  établir  une  grande  division  : 
\°  Fistules  qui  soist  DESiraÉEs  a  chabrier  des  produits  naturels  de  sécrétion. 
2°  Fistules  destinées  a  conduire  au  dehors  des  produits  accidentels. 
Celles-ci  peuvent-être  collectivement  désignées  sous  le  nom  de  fistules  puru- 
lentes. Il  réserve  pour  les  premières  le  nom  de  fistules  proprement  dites.  Ainsi 
sont  créés  deux  sous-ordres,  dans  le  grand  ordre  des  fistules. 

Les  fistules  du  premier  sous-ordre  ou  fistules  proprement  dites  ont  toutes 
leur  point  de  départ  sur  une  membrane  muqueuse,  et  ce  point  de  départ  est  une 
perforation  appelée  orifice  d'origine.  —  L'orifice  de  terminaison  ou  de  décharge 
occupe  tantôt  la  peau,  tantôt  une  membrane  muqueuse.  Sous  ce  dernier  point 
de  vue  on  peut,  ajoute  notre  auteur,  diviser  les  fistules  proprement  dites  en  deux 
genres  : 

Premier  genre,  fistules  bi-muqueuses,  dans  lesquelles  l'orifice  d'ori- 
gine et  l'orifice  de  sortie  occupent  une  surfice  muqueuse  ; 

Deuxième  genre, /"zsiM/es  muqueuses  cutanées,  lorsque  l'orifice  d'ori- 
gine est  à  une  membrane  muqueuse  et  l'orifice  de  sortie  à  la  peau.  Comme 
variété  fort  rare,  il  est  vrai,  on  peut  mentionner  là  fistule  bi-muqueuse  cutanée, 
dans  laquelle  il  existe  deux  orifices  de  décharge,  l'un  sur  la  peau,  l'autre  sur 
une  membrane  muqueuse.  Exemple  :  fistule  vésico-recto-cutanée,  ou  urétro- 
recto-cutanée. 

La  fistule  complète  suppose  nécessairement  la  présence  de  deux  orifices  ;  lorsque 
l'orifice  de  décharge  vient  à  manquer,  la  fistule  est  dite  borgne  interne,  laquelle 
n'est  autre  cliose  qu'une  fistule  incomplète,  une  fistule  à  sa  première  période. 
Quant  à  la  fistule  borgne  externe,  dans  laquelle  manque  l'orifice  d'origine  et 
qui  est  par  conséquent  sans  communication  avec  un  conduit  muqueux,  ce  n'est 
qu'une  fistule  purulente.  Il  en  est  de  même  quelquefois  de  la  fistule  borgne 
interne  lorsqu'elle  ne  se  complète  pas. 

Passons  à  l'énumération  rapide  du  premier  genre  des  fistules  perma- 
nentes, savoir  les  fistules  bi-muqueuses.  Ces  fistules  sont  extrêmement 
fréquentes  ;  on  peut  les  observer  dans  toutes  les  circonstances  où  deux  conduits 
muqueux  sont  adossés.  L'adossement  peut-être  naturel,  il  peut  être  le  résultat 
d'une  adhérence  accidentelle ,  et  dans  l'un  et  l'autre  cas  la  fistule  consiste 
presque  toujours  en  une  simple  perforation.  Dans  quelques  cas,  une  poche  ou 
cavité  est  intermédiaire  aux  deux  orifices  muqueux. 

Les  fistules  bi-muqueuses  peuvent  èlre  produites  par  une  cause  traumatique; 
elles  peuvent  être  consécutives  à  une  lésion  morbide  des  parois  adossées  des  con- 
duits muqueux  ;  elles  peuvent  être  congénitales. 

■  Cruveilhier  distingue  trois  sous-espèces  de  fistules  bi-muqueuses  traumatiques  : 
{"  Fistules  bi-muqueuses  traumatiques  accidentelles  ;  2»  fistules  bi-muqueuses 
traumatiques  produites  par  l'art;  5"  fistules  bi-muqueuses  traumatiques  par 
corps  étrangers  ;  4"  fistules  bi-muqueuses  traumatiques  suite  de  l'accouchement. 

Quant  aux  fistules  bi-muqueuses  consécutives  ou  par  lésion  morbide,  le  même 
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auteur  Jes  divise  en  :  1  "  inflammatoires  ;  2°  tuberculeuses  ;  3°  cancéreuses.  Les 
principales  espèces  sont  : 

A.  Pour  les  voies  génito-urinaires,  les  fistules  recto-vulvaires,  reclo- 
vaginales,  recto-utérines,  utéi'o-vésicales ,  vagino-vésicales ,  entéro-utérines , 
entéro-vaginales,  chez  la  femme  ;  chez  l'homme  :  la  recto-vésicale,  l'urétro- 
préputiale,  peut-être  la  recto -spermatique.  Les  fistules  de  ce  genre  com- 
munes aux  deux  sexes  sont  :  les  entéro-vésicales,  les  rénales,  —  subdivisées 
en  néphro-rectales ,  néphro-côliques ,  néphro-duodénales ,  néphro-bronchiques , 
néphro-gastriques . 

B.  Pour  les  voies  alimentaires  :  a.  Dans  la  partie  sus-diaphragma- 
tique  du  canal  alimentaire  :  les  fistules  bucco-nasales ,  bucco-maxillaires, 
laryngo-pharyngiennes,  œsophago-trachéales,  broncho-œsophagiennes. 

h.  Dans  la  partie  sous-diaphragmatique  du  canal  alimentaire  :  les  fistules 
gastro-côliques,  gastro-duodénales,  cystico-gastriques,  cystico-duodénales,  cys- 
tico-côliques,  les  fistules  bi-muqueuses  entre  deux  anses  de  l'intestin  grêle,  entre 
deux  moitiés  de  la  même  anse  de  l'intestin,  entre  deux  anses  du  gros  intestin, 
entre  l'intestin  grêle  et  le  gros  intestin. 

Enfin,  les  fistules  bi-muqueuses  congénitales  peuvent  être  de  diverses  sortes  : 
recto-urinaires  (recto-vésicale,  recto-uréthrale),  recto-vaginales  (recto-vaginale, 
recto-vulvaire,  recto-utérinc,  vagino-rectale). 

Le  deuxième  genre  des  fistules  proprement  dites  est  constitué  par  les 
fistules  muqiieuses  cutanées;  c'est  à  elles,  c'est-à-dire  à  la  communica- 
tion morbide  des  conduits  muqueux  avec  la  peau,  que  s'applique  presque  exclu- 
sivement, dans  le  langage  ordinaire,  le  mot  fistule,  genre  de  lésion  dont  on 
ne  s'occupe  ex  professa  que  dans  les  ouvrages  et  les  cours  de  pathologie 
externe. 

Comme  les  fistules  bi-muqueuses,  les  fistules  muqueuses  cutanées  sont  trauma- 
tiques,  consécutives  à  une  lésion  morbide,  congénitales,  d'où  trois  sous-genres 
de  fistules.  Les  espèces  sont  fondées  sur  le  siège,  c'est-à-dire  sur  la  région  du 
corps  à  laquelle  elles  appartiennent  : 

A.  Voies  aériennes.  Fistules  lacrymales,  fistules  aériennes  des  sinus 
frontaux,  fistules  laryngiennes  et  trachéales,  fistules  broncho-cutanées. 

B.  Voies  alimentaires.  Fistules  salivaires,  fistules  œsophago-cutanées, 
fistules  gastro-cutanées,  fistules  biliaires  cutanées  ou  cystico-cutanées,  fistules 
entéro-cutanées  abdominales  (anus  contre  nature,  fistules  stercorales) ,  fistules 
recto-périnéales  et  fistules  à  l'anus  ou  recto-cutanées. 

C.  Voies  génito-urinaires.  Fistules  néphro-cutanées ,  fistules  vésico- 
cutanées  —  espèce  comprenant  trois  sous-espèces  importantes,  savoir  :  les  fistules 
vésico-cutanées  ou  sus-pubiennes  congénitales,  les  fistules  vésico-cutanées  ombi- 
licales et  les  fistules  vésico-cutanées  hypogastriques.  —  Enfin  les  fistules  urétro- 
cutanées,  oh  l'on  doit  étudier  spécialement  les  fistules  consécutives  au  rétré- 
cissement du  canal,  les  fistules  traumatiques  et  les  fistules  congénitales  com- 
prenant trois  sous- espèces ,  l'hypospadias  du  gland,  l'hypospadias  scrotal  et- 
l'épispadias. 

Le  second  sous-ordre  des  fistules,  ou  des  fistules  purulentes,  est  divisé 
par  Cruveilhier  en  deux  genres,  fistules  purulentes  cutanées  et  fistules 
purulentes  muqueuses,  suivant  le  siège  de  leur  orifice  de  décharge. 

Les  premières  comprennent  :  1°  les  fistules  celluleuses  cutanées,  comprenant 
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les  fistules  kysleuses  ;  2°  les  fistules  osseuses  cutanées  ;  3°  les  fistules  séreuses 
cutanées. 

L'espèce  des  fistules  celluleuses  cutanées  comprend  elle-même,  suivant  notre 
auteur,  les  espèces  suivantes  :  a.  fistules  par  défaut  de  juxtaposition  des  parois; 
h.  fistules  entretenues  par  la  mauvaise  organisation  des  parois  (amincissement 
et  décollement,  organisation  muqueuse,  fistules  kysteuses)  ;  c.  fistules  entre- 
tenues par  la  présence  de  corps  étrangers. 

L'espèce  des  fistules  séreuses  cutanées  comprend  deux  sous-espèces  :  a.  les 
fistules  dont  le  point  de  départ  est  à  une  bourse  synoviale  sous-cutanée  ou  à  une 
synoviale  soit  tendineuse,  soit  articulaire  ;  b.  celles  dont  le  point  de  départ  est 
à  une  membrane  séreuse  ;  la  principale  variété  est  la  fistule  pleurale  ou  pleuro- 
cutanée. 

Quant  au  genre  des  fistules  -purulentes  muqueuses,  elles  peuvent,  de 
même  que  les  fistules  purulentes  cutanées,  avoir  pour  point  de  départ  le  tissu 
cellulaire,  un  kyste,  une  membrane  séreuse,  d'où  des  espèces  et  des  variétés 
correspondantes.  A  vrai  dire  la  plupart  d'entre  elles  forment  de  simples  com- 
munications accidentelles  cachées  dans  la  profondeur  des  organes  et  auxquelles 
le  nom  de  fistule  ne  s'applique  que  par  une  convention  purement  théorique. 
Qu'il  me  suffise  de  citer  en  exemple  les  fistules  broncho-pleurales,  kysto- 
hépato-bronchiques,  périnéphro-côliques,  etc. 

J'ai  tenu  à  présenter,  au  moins  en  raccourci,  le  grand  travail  élaboré  par  Cru- 
veilhier  dans  le  but  de  classer  les  nombreuses  espèces  et  variétés  de  fistules. 
Cette  œuvre,  utile  comme  cadre  pour  la  description  successive  de  pareilles 
lésions  considérées  dans  leurs  rapports  avec  les  organes,  est  absolument  stérile 
au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale  et  de  la  thérapeutique.  Nous  sommes 
au  contraire  ramenés  par  ces  dernières  à  la  grande  division  établie  précé- 
demment : 

1°  Fistules  pau  détaut  de  cicatrisation; 

2°  Fistules  par  cicatrisation  défectueuse. 

Embrassons  donc  maintenant  dans  un  rapide  coup  d'œil  rétrospectif  la  mul- 
titude de  lésions  que  nous  venons  d'énumérer  ;  montrons  comment  elles  vien- 
nent toutes  se  ranger  dans  l'une  ou  l'autre  de  nos  deux  divisions,  et  cherchons 
à  pénétrer  plus  avant  dans  l'étude  des  conditions  pathogéniques  qui  leur  don- 
nent naissance,  qui  les  entretiennent,  et  que  l'on  doit  combattre  pour  les  guérir. 

A.  Fistules  par  défaut  de  cicatrisation.  Le  type  de  ces  fistules  est  la 
fistule  causée  par  un  corps  étranger.  —  Une  balle  est  restée  logée  dans 
l'épaisseur  des  tissus,  elle  y  excite  une  irritation  soit  constante,  soit  intermit- 
tente, car  on  voit  souvent  de  pareilles  fistules  se  refermer  et  se  rouvrir  alter- 
nativement. L'irritation  est-elle  suffisante  pour  donner  naissance  à  du  liquide 
purulent,  la  fistule  s'ouvre  ou  se  rouvre.  L'inflammation  s'endort-elle,  au  con- 
traire, le  corps  étranger  est-il  momentanément  toléré,  à  mesure  que  la  sécré- 
tion diminue,  puis  tarit,  on  voit  la  fistule  se  rétrécir  et  se  fermer. 

En  somme,  la  cause  mécanique  de  certaines  iistules  apparaît  ici  dans  toute 
sa  simplicité.  La  fistule  sert  de  débouché  à  la  suppuration,  qui  prend  sa  source 
au  point  d'émergence  du  trajet  et  qui  est  accrue  par  la  sécrétion  de  la  paroi 
fistuleuse  elle-même. 

11  me  semble  qu'on  pourrait,  sans  forcer  l'analogie,  rapprocher  ces  phéno- 
mènes pathologiques  de  ceux  qui  se  passent  dans  les  fistules  entretenues  par  un 
organe  malade,  un  os  nécrosé  par  exemple,  ou  un  testicule  tuberculeux.  Ne 
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s'agit-il  pas  alors,  sinon  d'un  corps  étranger  proprement  dit,  au  moins  d'un 
corps  devenu  plus  ou  moins  étranger  a  l'organisme  normal,  —  que  ce  soient 
des  se'questres  ou  des  parcelles  de  tissus  altérées  par  le  processus  morhide? 
L'élimination  massive  ou  moléculaire  dont  ces  parties  sont  l'objet  de  la  part 
de  la  nature  n'est-elle  pas  la  conséquence  d'un  travail  analogue  à  celui  qui  se 
passe  autour  d'un  fragment  de  plomb  ou  de  fer  violemment  introduit  dans  les 
tissus  ? 

Ici  encore,  par  conséquent,  l'influence  mécanique  du  passage  du  pus,  inces- 
samment engendré  autour  d'une  épine  de  cette  nature,  paraît  hors  de  doute. 

C'est  la  même  cause  qui  prédomine  pour  assurer  la  durée  d'une  fistule  abou- 
tissant à  une  cavité  naturelle,  muqueuse  ou  séreuse.  En  effet,  cette  cavité  est 
toujours  alors,  primitivement  ou  consécutivement,  le  siège  d'une  inflammation 
plus  ou  moins  forte  qui  a  pour  effet  d'exagérer  la  quantité  des  liquides  norma- 
lement sécrétés  et  d'en  modifier  la  nature.  Ainsi,  une  plèvre  communiquant  à 
l'extérieur  par  un  orifice  fistuleux  n'est  plus  une  cavité  naturelle,  mais  une 
cavité  anormale,  car  ses  parois,  modifiées,  n'ont  plus  les  propriétés  d'une 
séreuse  à  l'état  physiologique.  Même  remarque  pour  le  sac  lacrymal,  dans  le 
cas  de  fistule  lacrymale.  Ces  cavités  naturelles  sont,  si  l'on  peut  ainsi  dire, 
devenues  des  cavités  accidentelles ,  et  la  fistule  est  entretenue  en  majeure 
partie  par  l'hypersécrétion  de  leurs  parois. 

Combien  plus  cette  explication  ne  s'impose-t-elle  pas  lorsqu'on  envisage  les 
fistules  aboutissant  à  une  cavité,  primitivement  artificielle,  comme  l'est  par 
exemple  un  abcès  qui  ne  s'est  pas  cicatrisé  ? 

Ici,  il  est  vrai,  intervient  une  question  subsidiaire.  Quelles  sont  les  causes 
qui  amènent  la  persistance  de  ces  cavités  pathologiques,  empêchent  le  recolle- 
ment de  leurs  parois,  et  assurent  ainsi,  tout  d'abord,  la  persistance  d'une 
sécrétion  purulente,  et  ensuite,  indirectement,  la  béance  d'un  trajet  fistuleux? 
Les  anciens  chirurgiens  ont  recherché  avec  soin  à  résoudre  ce  problème,  et  ils 
se  sont,  en  définitive,  arrêtés  à  deux  explications.  La  première,  mécanique,  est 
le  manque  de  juxtaposition  des  parois  par  rigidité  ou  mobilité;  la  deuxième, 
organique,  la  présence  de  callosités.  Qu'y  a-t-il  de  vrai  et  de  faux  dans  ces 
théories?  Devons-nous  les  rejeter  toutes  deux  avec  une  égale  rigueur,  ou, 
moins  exclusifs,  ne  pouvons-nous  pas  y  trouver,  à  côté  d'exagérations  ou  d'er- 
reurs évidentes,  des  aperçus  ingénieux  et  véritablement  scientifiques? 

Il  me  semble,  pour  ma  part,  indubitable  que  Yabsence  de  juxtaposition  des 
parois,  par  rigidité  ou  mobilité,  intervient  pour  une  large  mesure  dans  la  per- 
sistance de  certaines  cavités,  et  par  conséquent  de  certaines  fistules.  Je  trans- 
cris à  ce  propos  le  court  article  de  Boyer  qui  s'y  rapporte  {loc.  cit.,  p.  580)  : 

«  Un  abcès  qui  entraîne  la  destruction  d'une  certaine  quantité  de  tissu  cellu- 
laire dans  des  régions  qui  en  sont  abondamment  pourvues,  entre  des  parties 
qui  exécutent  des  mouvements  fréquents  et  qui  ont  de  la  tendance  à  s'éloigner 
l'une  de  l'autre,  laisse  une  perte  de  substance  pour  un  temps  plus  ou  moins 
long.  C'est  le  cas  de  certains  abcès  qui  se  forment  à  l'aisselle,  et  qui  détruisent 
la  plus  grande  partie  du  tissu  cellulaire  interposé  entre  les  muscles  pectoraux, 
le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé  et  le  sous-scapulaire.  C'est  encore  ce  qui  arrive 
dans  les  abcès  non  stercoraux  de  la  marge  de  l'anus,  où  la  destruction  du  tissu 
cellulaire  et  la  mobilité  du  rectum  s'opposent  au  recollement.  Si  le  sujet  est  en 
même  temps  fort  maigre,  la  difficulté  augmente,  parce  que  l'espace  qui  sépare 
les  parties  que  la  destruction  du  tissu  cellulaire  a  désunies  est  plus  grand. 
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—  Dans  ces  cas-là,  ajoute  notre  auteur,  le  plus  souvent  on  ne  peut  espérer  la 
cruérison  que  par  le  retour  de  l'embonpoint.  » 

M.  Verneuil  {loc.  cit.,  p.  218-519)  critique  cette  théorie  et  admet  l'in- 
fluence prépondérante  du  mauvais  état  général  du  sujet.  Ce  n'est  pas  l'embon- 
point qui  guérit  les  fistules  :  c'est  le  retour  d'une  santé  meilleure,  dont  celui-ci 
n'est  qu'un  indice.  Assurément,  il  y  a  là  une  grande  part  de  vérité.  Mais  est-ce 
à  dire  que  la  théorie  précitée,  indépendamment  des  applications  thérapeutiques, 
ne  soit  «  qu'un  joli  petit  roman  ))  ?  Ce  jugement  spirituel  me  semble  un  peu 
trop  sévère.  Les  études  que  j'ai  faites,  d'après  l'enseignement  du  professeur 
Richet,  sur  les  fistules  de  l'espace  pelvi-rectal  supérieur,  m'ont  particulièrement 
convaincu  de  la  réalité  de  l'influence  que  je  discute.  On  sait  tjue  ces  fistules, 
qui  s'ouvrent  à  la  marge  de  l'anus  et  dont  le  trajet  est  très-long  (8  à  H  centi- 
mètres), aboutissent  supérieurement  à  une  cavité  ou  ampoule  terminale,  au- 
dessus  du  muscle  releveur  dont  l'existence  est  rendue  indiscutable  par  l'obser- 
vation clinique.  Or,  quelle  peut  être  la  cause  qui  entretient  la  cavité?  Évi- 
demment, la  mobilité  de  ses  parois.  De  toutes  parts,  en  effet,  les  variations 
de  pression  peuvent  s'y  produire,  car,  limitée  en  bas  par  le  releveur  de  l'anus, 
cette  ampoule  confine  en  arrière  au  rectum  et  en  avant  à  la  vessie  ;  en  haut,  au 
cul-de-sac  vésico-rectal  du  péritoine,  qui  s'élève  ou  descend,  ainsi  que  l'a 
démontré  M.  Sappey,  suivant  les  alternatives  de  réplétion  ou  de  vacuité  du  réser- 
voir de  l'urine. 

Les  callosités  sont  constituées  par  des  masses  indurées  plus  ou  moins 
volumineuses,  qui  sont  une  sorte  d'exagération  de  la  zone  d'irritation  chro- 
nique qu'on  observe  si  souvent  autour  des  trajets  fistuleux.  C'est  ainsi,  par 


Fig.  1.  —  Callosités  formant  tumeur  autour  de  fistules  anales. 

A,  Rectum.  —  B,  Portion  enlevée  par  le  bistouri;  toutes  les  parties  ombrées  sur  la  figure  étaient 
indurées.  —  c,  d,  Partie  interne  du  trajet  principal,  lisse,  d'apparence  tégumenlaire;  longueur,  3  centi- 
mètres et  demi.  —  d,  f,  a,  e,  Trajets  fongueux  qui  sillonnent  la  tumeur  et  forment  en  e  un  petit  clapier. 
— J,  Cul-de-sac  à  l'origine  du  trajet  principal.  —  h,  l,  Petit  trajet  sejondaire. 

exemple,  que  les  fistules  scrotales  aboutissant  à  un  épididyme  tuberculeux 
donnent  au  doigt  qui  pince  les  téguments  où  elles  cheminent  la  sensation 
d'une  plume  de  corbeau,  par  suite  de  l'induration  de  leurs  parois.  Que  cette 
induration  se  répande  dans  une  étendue  plus  grande  ;  qu'elle  vienne  se  con- 
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fondre  avec  l'induration  similaire  d'une  fistule  voisine,  et  il  pourra  se  former 
une  véritable  tumeur,  parfois  assez  volumineuse  pour  donner  lieu  à  des 
erreurs  de  diagnostic.  J'ai  vu  à  l'hôpital  de  Saint-Louis,  alors  que  j'étais  interne 
de  mon  excellent  maître  M.  Alph.  Guérin,  un  cas  très-curieux  de  ce  genre.  11 
s'agissait  d'une  grosseur  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  située  à  la  marge  de 
l'anus,  et  qui  avait  été  prise  en  ville  pour  un  produit  de  mauvaise  nature. 
Elle  était  exclusivement  formée  de  callosités  sillonnées  de  trajets  fistuleux.  La 
tumeur  ayant  été  enlevée  au  bistouri,  j'ai  pu  étudier  sur  elle  avec  soin  diverses 
particularités  anatomiques  sur  lesquelles  je  reviendrai  plus  tard. 

Disons  tout  d'abord  que  ces  masses  calleuses  ne  s'observent  guère  qu'à  l'anus 
ou  au  périnée,  à  la  suite  de  fistules  dépendant  du  rectum  ou  de  l'urèthre.  Elles 
pourront  toutefois  se  rencontrer  partout  où  existeront  les  causes  qui  président 
à  leur  formation.  C'est  ainsi  que  je  soigne  en  ce  moment-ci  un  homme  qui 
présente  sur  les  parties  latérales  du  cou  de  volumineuses  callosités  sous  la 
dépendance  de  fistules  ganglionnaires  multiples  et  fort  anciennes. 

Quelles  sont  donc  les  conditions  dans  lesquelles  les  callosités  se  produisent? 
Voici  comment  les  définit  Marvidès,  dans  son  beau  mémoire  couronné  par  l'Aca- 
démie royale  de  chirurgie  :  «  La  cause  la  plus  fréquente  est  la  rétention  du  pus, 
qui,  ne  pouvant  être  évacué  commodément,  dégénère  par  son  séjour  dans  l'ulcère, 
s'atténue,  devient  acre,  et  ronge  le  tissu  cellulaire;  le  pus  creuse  ainsi  des  cla- 
piers dans  l'interstice  des  parties,  la  circonférence  des  sinus  où  le  pus  séjourne, 
s'enflammant  sourdement  par  une  légère  phlogose,  et  cet  engorgement  inflam- 
matoire, quelque  léger  qu'il  soit,  ne  pouvant  ni  suppurer  ni  se  résoudre,  à 
raison  de  la  pi'ésence  constante  des  causes  qui  l'ont  produit,  se  tenuine  par 
induration.  De  là  viennent  les  duretés  et  les  callosités  qui  s'étendent  à  la 
longue  par  l'abord  de  nouveaux  sucs  qui  séjournent  dans  les  parties,  où  ils  trou- 
vent obstacle  à  la  circulation  »  {loc.  cit.,  t.  lY,  l'^"  partie,  p.  56). 

Si  l'on  fait  la  part  du  langage  du  temps,  on  conviendra  qu'il  est  difficile  de 
mieux  exposer  les  phénomènes  d'irritation  chronique  auxquels  sont  dues  de 
pareilles  productions.  Les  anciens  chirurgiens  ont,  il  est  vrai,  exagéré  l'impor- 
tance des  callosités,  en  les  considérant  comme  la  cause  la  plus  générale  des 
fistules,  alors  qu'elles  n'en  sont  qu'un  élément  éventuel  et  contingent.  Cela 
tient  sans  doute,  selon  la  remarque  de  Boyer  [loc.  cit.,  t.  II,  p.  593),  à  ce 
qu'autrefois  cet  accident  était  beaucoup  plus  fréquent  :  les  tentes  et  les  bour- 
donnets  qu'on  introduisait  scrupuleusement  dans  toutes  les  plaies  d'une  cer- 
taine profondeur  ajoutaient  aux  causes  naturelles  d'irritation,  et  ces  corps 
étrangers  étaient  seuls  capables  de  produire  les  callosités  et  d'entretenir  des 
fistules. 

A  l'œil  nu,  ces  parties  calleuses  constituent  un  tissu  dense,  d'un  blanc  mat, 
résistant  au  scalpel,  ne  fournissant  pas  de  suc  par  la  pression.  L'examen  histolo- 
gique  montre  à  ce  niveau  une  hypertrophie  considérable  du  tissu  lamineux, 
dont  les  faisceaux  entre-croisés  sont  pauvres  en  fibres  élastiques  [voy.  mon 
Étude  sur  les  fistules  de  l'espace  pelvi-rectal  supérieur.  Paris,  1875,  p.  16).  Une 
assez  grande  quantité  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation  apparaissent  au  micro- 
scope dans  ce  tissu  qui,  examiné  à  l'œil  nu,  en  semblait  presque  dépourvu.  En 
outre,  dans  la  pièce  mentionnée  plus  haut  qui  me  sert  de  type  pour  cette  des- 
cription, j'ai  été  frappé  de  l'énorme  quantité  de  leucocytes  qui  infiltraient  toute 
la  masse  de  la  tumeur  inflammatoire  chronique. 

Dans  un  cas  cité  par  Cocteau  (thèse  d'agrégation,  1869,  p.  57),|^Voillemier 
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enleva  une  véritable  tumeur  formée  de  callosités  nées  autour  de  fistules  uré- 
thrales  du  périnée.  L'analyse  liistologique  faite  par  Muron  lui  fit  découvrir,  au 
milieu  du  tissu  conjonctif  hypertrophié,  riche  en  éléments  cellulaires  jeunes, 
une  très-grande  quantité  de  faisceaux  de  fibres  musculaires.  Muron,  d'après  cet 
examen,  s'est  cru  en  droit  de  conclure  qu'il  s'agissait  là  d'une  tumeur  fibreuse 
ayant  de  la  tendance  à  s'organiser  en  un  tissu  plus  élevé,  d'un  véritable  mtjôme 
fibreux.  J'avoue  que  cette  détermination  me  paraît  un  peu  hasardée  et  insuffi- 
samment légitimée  par  le  nombre  des  faisceaux  musculaires  éparpillés  dans 
l'épaisseur  du  tissu  fibreux.  Rien  ne  prouve  qu'il  ne  s'agît  des  éléments  qui  se 
trouvent  normalement  dans  le  dartos  en  si  grande  abondance. 

Les  callosités  qui  sont,  comme  on  vient  de  le  voir,  la  suite,  la  conséquence 
de  certaines  fistules  et  de  l'irritation  périphérique  qu'elles  provoquent,  ne 
pourraient-elles  pas  cependant,  à  un  moment  donné,  jouer  un  rôle  actif  dans 
la  persistance  des  trajets  fistulcux?  L'idée  des  anciens  chirurgiens,  si  elle  est 
exagérée  dans  sa  généralisation  excessive,  ne  peut-elle  pas  être  reprise  dans 
certains  cas  particuliers?  Je  crois,  avec  Boyer,  qu'il  en  est  en  effet  ainsi  ;  après 
avoir  indiqué  que,  ordinairement,  lorsque  la  cause  qui  entretient  les  fistules 
vient  à  cesser,  les  callosités  disparaissent,  l'éminent  chirurgien  ajoute  :  «  Cepen- 
dant, quand  la  fistule  est  très-ancienne  et  les  callosités  épaisses  et  nombreuses, 
l'inaction  dans  laquelle  sont  tombées  les  parties  qui  sont  le  siège  des  engorge- 
ments terminés  par  induration  devient  un  obstacle  au  travail  de  la  cicatrisation, 
même  après  la  suppression  de  la  cause  qui  entretenait  la  fistule.  » 

Un  véritable  cercle  vicieux  est  alors  constitué,  ainsi  que  cela  arrive  si  fré- 
quemment dans  l'évolution  des  phénomènes  morbides  ;  les  iîstules  entretiennent 
les  callosités  qui  entretiennent  à  leur  tour  les  fistules.  Le  chirurgien  doit  alors 
tenir  dans  son  intervention  un  compte  tout  nouveau  de  cet  élément  primitive- 
ment accessoire  qui  est  arrivé  à  occuper  une  place  si  importante. 

Je  dois  du  reste  noter  ici  un  fait  qui  n'a  peut-être  pas  été  assez  mis  en  relief. 
Il  est  fréquent  de  voir  les  callosités,  notamment  dans  la  fistule  à  l'anus,  perpé- 
tuer les  fistules  par  un  autre  mécanisme.  D'une  part,  elles  maintiennent  les 
trajets  béants  par  suite  de  la  rigidité  de  leurs  parois;  d'autre  part,  elles  con- 
stituent par  leur  présence  autour  du  rectum  un  rétrécissement  plus  ou  moins 
étendu,  plus  ou  moins  étroit,  qui  peut  n'être  qu'un  simple  éperon,  saillant  dans 
la  cavité  intestinale,  qui  d'autres  fois  (comme  j'en  ai  actuellement  un  exemple 
sous  les  yeux)  forme  un  véritable  rétrécissement  cylindrique  très-difficile  à 
différencier  d'une  production  maligne.  Les  fistules,  généralement  multiples,  en 
arrosoir,  qui  sont  ainsi  compliquées,  ne  peuvent  guérir,  on  le  conçoit,  que  par 
la  destruction  de  l'angustie  dont  elles  sont  à  la  fois,  qu'on  me  passe  l'expres- 
sion, l'auteur  et  la  victime.  Je  reviendrai  sur  cet  aperçu  ultérieurement. 

Les  fistules  consécutives  à  la  perforation  d'un  réservoir  ou  d'un  conduit 
excréteur  rentrent  le  plus  souvent  dans  la  classe  des  fistules  par  défaut  de 
cicatrisation.  «  Le  passage  non  interrompu  des  liquides,  dit  justement  Jourdan 
à  ce  sujet  [Dict.  en  60  vol.,i.  XY,  p.  557),  doit  en  effet  être  considéré  comme 
un  véritable  corps  étranger  dont  la  présence  s'oppose  à  la  guérison.  »  A  cette 
influence  mécanique  vient  se  joindre  l'influence  irritante  de  la  plupart,  sinon 
de  la  totalité,  des  fluides  sécrétés.  «  Les  muqueuses  des  conduits  qui  doivent 
les  charrier  y  restent  indifférentes,  il  est  vrai  ;  mais  tout  autre  tissu,  toute 
autre  membrane  ne  peut  supporter  impunément  le  contact  tant  soit  peu  pro- 
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longé  du  fluide  sorti  de  ses  voies  naturelles.  L'urine  la  plus  limpide,  coulant 
dans  le  rectum  ou  sur  la  peau  des  cuisses,  y  détermine  des  i-ougeurs,  des  ulcé- 
rations douloureuses  ou  rebelles  ;  les  larmes  elles-mêmes,  celui  de  nos  fluides 
qui  chimiquement  se  rapproche  le  plus  de  l'eau  pure,  corrode  cependant  la  peau 
des  joues,  dans  quelques  cas  d'épiphora.  En  ce  qui  touche  l'intolérance  du  tissu 
cellulaire  et  des  séreuses  pour  les  excréta,  je  n'ai  qu'à  rappeler  les  terribles 
ravages  causés  par  les  épanchements  et  les  infiltrations  de  l'urine,  de  bile,  de 
matières  intestinales,  etc.  »  (Verneuil,  loc.  cit.,  p.  205). 

Ces  propriétés  funestes  des  matières  excrétées  rendent  parfaitement  compte 
de  la  facilité  avec  laquelle  une  fistule  peut  succéder  à  la  perforation  d'un  con- 
duit naturel  ou  d'un  réservoir,  pour  peu  que  la  durée  du  contact  soit  prolon- 
gée, grâce  à  certaines  conditions  et  circonstances  concomitantes  telles  que 
l'étendue  de  la  plaie,  l'écartement  de  ses  lèvres,  le  rétrécissement  ou  Tobstruc- 
lion  du  canal  excréteur  au-dessous  de  la  perforation,  etc.  Une  pareille  fistule 
commence  toujours  par  être  un  ulcère  canaliculé.  Le  plus  souvent,  c'est  à  cet 
état  qu'elle  persiste  lorsque  son  trajet  offre  une  certaine  longueur.  Cependant, 
dans  certaines  conditions  déterminées,  elle  peut  plus  ou  moins  rapidement  pas- 
ser à  un  état  d'organisation  supérieur,  et  quitter  le  groupe  des  fistules  par 
défaut  de  cicatrisation  pour  entrer  dans  celui  des  fistules  par  cicatrisation 
défectueuse. 

B.  Fistules  par  cicatrisation  défectueuse.  M.  Verneuil,  que  j'ai  déjà  si  sou- 
vent cité,  après  avoir  fait  la  critique  du  rôle  des  excréta  dans  l'établissement 
et  l'entretien  des  fistules,  écrivait  les  lignes  suivantes  :  «  Dans  un  mémoire 
prochain,  je  mettrai  en  relief  certaines  conditions  anatomiques  auxquelles  on 
ne  me  paraît  pos  avoir  accordé  une  part  assez  large  dans  la  formation  des  ori- 
fices accidentels  permanents  ;  telles  entre  autres  :  la  soudure  des  surfaces  mu- 
queuses et  tégumentaires  sur  le  contour  des  ouvertures  ;  l'adhérence  de  ce  con- 
tour à  des  parties  résistantes  et  immobiles  ;  le  renversement  total  ou  partiel  des 
lèvres  de  l'orifice,  qui  oppose  l'une  à  l'autre  des  surfaces  recouvertes  d'épithé- 
lium  ou  d'épiderme,  et  par  conséquent  non  susceptibles  d'adhésion  ;  la  formation 
de  commissures  recouvertes  de  membrane  muqueuse,  l'interruption  par  une 
membrane  analogue  de  la  surface  recouverte  de  granulations,  etc.  Je  montrerai 
sans  peine  alors  que  la  plupart  des  fistules  stercorales,  péniennes,  trachéales, 
laryngiennes,  recto- vaginales,  vésico-vaginales ,  sont,  non  point  des  plaies  gra- 
nuleuses, mais  de  véritables  orifices  sans  suppuration  dont  le  contour  est  formé 
par  la  conjonction  intime  de  deux  membranes  tégumentaires  »  [lac.  cit., 
p.  217).  Le  mémoire  dont  il  est  ici  parlé  n'a  point  été  publié,  mais  les  lignes 
précédentes,  malgré  leur  concision,  n'en  renferment  pas  moins  une  théorie 
complète,  absolument  nouvelle  au  moment  oii  l'étude  de  Verneuil  paraissait 
dans  les  Archives  générales  de  médecine  (décembre  1858  et  janvier  1859). 
Depuis  lors,  avec  la  bonne  fortune  de  toutes  les  idées  justes  et  simples,  elle  est 
rapidement  devenue  vulgaii'e,  et,  par  suite,  l'on  ne  se  rend  peut-être  pas  actuel- 
lement un  compte  suffisant  de  sa  réelle  originalité. 

Une  division  qui  est  renfermée  en  germe  dans  le  passage  que  j'ai  transcris, 
mais  qui  n'y  est  cependant  pas  clairement  formulée,  est  celle-ci  :  certaines  fis- 
tules par  cicatrisation  défectueuse  ne  sont  que  des  oiifîces;  je  les  appellerai 
fistules  ostiales  (pstium,  porte).  D'autres  sont  constituées  par  de  véritables  tra- 
jets, fistules  canaliculées. 

Les  fistules  ostiales,  qui  ont  été  désignées  dans  certaines  régions  sous  le  nom  de 
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listules  en  boutonnière,  de  fistules  labiformes  (Roser,  Élém.  depath.  chir.spéc.  et 
de  méd.  opér.,  p.  ^SS),  sont  congénitales  ou  accidentelles.  On  les  observe  dans 
les  régions  où  la  muqueuse  d'un  réservoir  ou  d'un  conduit  n'est  séparée  de  la  mu- 
queuse d'un  réservoir  ou  d'un  conduit  voisin  ou  bien  du  tégument  externe  que 
par  une  très-faible  épaisseur  de  tissus  (exemple  :  fistules  uréthrales  de  la  région 
pénienne,  fistules  vésico-vaginales,  etc.).  Ces  fistules  n'ont  que  des  lèvres,  des  bords 
étroits  sur  lesquels  les  épithéiiums  limitrophes  ont  pu  rapidement  jeter  leur  vernis 
protecteur  après  la  perforation  initiale,  en  sorte  que  les  orifices  ainsi  constitués 
ont  la  plus  grande  analogie  avec  les  orifices  normaux;  comme  eux,  ils  n'ont 
aucune  tendance  à  l'oblitération.  11  serait  curieux  d'étudier  la  constitution  his- 
tologique  de  pareilles  ouvertures  sur  des  coupes  convenables  ;  de  voir  comment 
les  deux  épithéiiums  arrivent  en  contact  au  niveau  de  cette  marge  accidentelle, 
de  vérifier  si  la  transition  est  brusque  ou  progressive,  etc.,  etc.  Mais  je  ne  sache 
pas  que  pareil  examen  ait  été  encore  publié. 

Les  fistules  canaliculées,  qui  proviennent  d'une  cicatrisation  défectueuse, 
peuvent  présenter  un  degré  plus  ou  moins  complet  d'organisation.  Tantôt  les 
bords  de  l'orifice  externe  sont  seuls  véritablement  cutanisés,  soit  par  une  trans- 


Fig.  2.  —  Membrane  organisée  d'unîvieux  trajet  fistuleux. 
A,  Papille  embryonnaire  avec  anses  vasculaires.  —  B,  Couche  profonde  du  corps  de  M  aipighi  forme 
de  cellules  cylindriques.  —  C,  Couche  de  cellules  dentelées  et  engrenées.  —  D,  Vaisseaux  des  papilles. 

—  D',  Troncs  profonds   d'où  ils  proviennent.  —  E,  Couche   de  cellules  cylindriques  pi  ameutées.  

F,  Couche  superficielle  des  cellules  aplaties,  à  noyau  atrophié,  et  soudées  entre  elles. G,  Tissu  con- 

jonctif  lâche  formant  des  tourbillons  autour  des  vaisseaux. 

formation  véritable  de  la  membrane  pathologique,  soit  par  une  simple  inva^ma- 
tion  de  la  peau,  sous  l'influence  de  la  rétraction  inodulaire  provenant  de  l'in- 
flammation chronique.  D'auti'es  fois,  une  partie  notable  du  trajet  est  devenue  le 
siège  d'une  organisation  qui  peut  aller  jusqu'à  faire  de  la  membrane  de  revê- 
tement un  tissu  dermo-papillaire.  Y  a-t-il  là,  à  proprement  parler,  formation 
nouvelle,  néoplasie,  influencée  par  ce  que  Vogel  a  appelé  la  loi  d'analogie  de 
formation  {Anatomie  pathologique  générale,  tvcidnct.  franc.,  p.  105),  ou  par  ce 
que  M.  Broca  désigne  sous  le  nom  d'influence  de  la  région  [Traité  des  tumeurs 
1. 1,  p.  103)  ?  C'est  ce  dont  il  ne  m'est  guère  permis  de  douter,  d'après  l'examen 
de  la  pièce  à  laquelle  j'ai  déjà  fait  précédemment  allusion,  quand  j'ai  traité  des 
callosités.  Cette  pièce,  je  le  rappelle,  était  formée  par  une  tumeur  inflammatoire 
chronique  développée  depuis  quatre  ans  autour  de  fistules  multiples  de  la 
WCT.    EKC.  4"  s.  II.  ^2 
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de  l'anus.  La  ligure  que  j'en  ai  donnée  me  dispensera  de  la  décrire.  Eu  y  jetant 
les  yeux  (fig.  1),  le  lecteur  verra  que  le  trajet  principal  était  composé  de  deux 
parties,  distinctes  aussi  bien  par  leur  aspect  que  par  leur  structure.  Un  peu 
plus  de  la  moitié  du  trajet  (3  centimètres  et  demi),  à  partir  de  l'orifice  interne 
situé  à  2  centimètres  au-dessus  de  l'anus,  était  blanche  et  lisse,  et  présen- 
tait parfaitement  l'aspect  du  tégument;  on  pouvait,  en  la  voyant,  comprendre 
l'hypothèse  bizarre  de  Ribes,  qui  plaçait  le  trajet  dans  l'intérieur  d'une  veine.  La 
seconde  partie  du  trajet  principal  et  les  trajets  secondaires  sillonnant  la  tumeur 
étaient,  au  contraire,  rosés,  villeux,  et  d'un  calibre  irrégulier.  Au  microscope, 
on  constatait  qu'ils  étaient  tapissés  de  fongosités. 

La  première  partie  du  trajet  principal,  celle  qui  sur  la  figure  1  est  comprise 
entre  les  lettres  c  d,  offrait  une  structure  bien  plus  complexe.  La  rareté  des 
examens  de  ce  genre  m'engage  à  rapporter  celui-ci  avec  certains  détails. 

Dans  toute  cette  longueur,  sur  une  coupe  des  parois  de  la  fistule,  on  trou- 
vait un  tissu  dermo-papillaire  recouvert  d'une  couche  épithéliale  stratifiée. 
L'épithélium  représentait  exactement  celui  que  l'on  trouve  sur  -la  peau.  On  y 
distinguait  la  même  disposition  des  diverses  couches  :  la  couche  de  Malpighi 
avec  ses  petites  cellules  prismatiques,  au-dessus  des  cellules  polygonales,  puis 
des  cellules  de  plus  en  plus  aplaties,  enfin  une  véritable  couche  cornée.  La  sur- 
face de  revêtement  épithclial  était,  du  reste,  à  peu  près  lisse,  ne  présentant  pas 
de  saillies  correspondant  aux  papilles  ,  de  sorte  que  ces  dernières  restaient 
enfouies  au  milieu  des  cellules  épithéliales.  Le  tissu  dermo-papillaire  lui-même 
était  constitué  par  des  papilles  dans  lesquelles  ou  n'apercevait  que  de  la  substance 
amorphe,  des  noyaux  et  des  vaisseaux,  et  par  une  couche  dermique  épaisse, 
formée  de  tissu  lamineux  fascicule,  entre  les  mailles  duquel  on  voyait  de  nom- 
breux leucocytes. 

Il  était  impossible  de  constater  dans  ce  derme  de  nouvelle  formation  nifibres 
élastiques,  ni  glandes,  ni  follicules  pileux.  —  Cette  particularité  est  des  plus  im- 
portantes. Elle  prouve  l'origine  néoplasique  de  la  membrane  et  montre  que  l'effort 
plastique  qui  lui  a  donné  naissance,  assez  puissant  pour  former  un  tissu  ana- 
logue au  tissu  voisin  de  la  marge  de  l'anus,  n'a  pu  toutefois  aller  jusqu'à  pro- 
duire un  tissu  identique. 

11  n'est  pas  douteux  qu'une  organisation  aussi  complète  et  aussi  étendue  ne 
constitue  dans  l'histoire  des  trajets  fistuleux  un  fait  exceptionnel  ou  tout  au 
moins  rare.  Mais  la  question  de  degré  importe  peu  en  pareil  cas  ;  il  suftit 
qu'une  organisation  semblable  existe  dans  une  portion  même  très-limitée  du 
trajet  pour  rendre  sa  béance  indéfinie. 

Il  est,  du  reste,  une  certaine  catégorie  de  fistules  qui,  grâce  à  leur  étiologie 
particulière,  se  trouvent  constituer  d'emblée  des  types  parfaits  de  la  variété  qui 
nous  occupe.  Je  veux  parler  des  fistules  congénitales. 

Les  particularités  qu'elles  présentent  sont  assez  intéressantes  pour  nous  arrê- 
ter quelque  peu.  Les  fistules  congénitales  sont  pourvues  dans  toute  leur  étendue 
d'un  revêtement  dermo-papillaire  complet.  Prenons  pour  type  les  fistules  con- 
génitales du  cou,  qui  appartiennent  au  groupe  des  fistules  canaliculées  et  qui 
ont  été  l'objet  d'études  récentes  et  très-complètes.  On  sait  depuis  fleusinger 
{Vircîww's  Archiv,  1864,  Bd.  XXIX,  S.  358)  qu'elles  sont  formées  par  la 
fusion,  la  coalescence  défectueuse  de  deux  arcs  branchiaux  voisins,  aux  dépens 
desquels  se  forment  les  parties  molles  du  cou  pendant  la  période  embryonnaire. 
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La'  partie  interne  de  ces  arcs  branchiaux  répondant  aux  futures  cavités  pha- 
ryngienne et  laryngienne  est  tapissée  d'épithélium  vibratile.  La  partie  externe, 
qui  répond  au  tégument  externe,  offre  un  épithéhum  pavimenteux  ;  sur  les  bords 
des  fentes  branchiales  comprises  entre  les  arcs,  les  deux  épithéliums  viennent 
donc  se  rejoindre.  La  suture  de  ces  arcs  chez  l'embryon  est  précédée  de  la 
résorption  de  l'épithélium;  c'est  là,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  un  avivement 
naturel  qui  va  permettre  l'agglutination  des  parties  en  contact.  Cet  avivement 
manque-t-il  eu  un  point,  la  soudure,  la  cicatrisation  physiologique  manque  à 
ce  niveau,  et,  les  parties  continuant  à  croître,  une  fistule  est  bientôt  constituée. 

Plusieurs  degrés  de  cet  arrêt  de  développement  peuvent  du  reste  être  obser- 
vés ;  tantôt  la  persistance  de  la  fente  branchiale  est  complète  (de  dedans  eu 
dehors)  et  le  trajet  fistuleux  va  de  la  peau  à  la  cavité  pharyngienne  [fistule 
complète);  tantôt  l'occlusion  a  lieu  seulement  du  côté  du  pharynx,  et  le  trajet 
iistuleux  plus  ou  moins  long,  qui  traverse  les  parties  molles,  vient  s'ouvrir  à  la 
peau  seulement  [fistule  borgne  externe)  ;  tantôt  enfin  la  fente  branchiale  s'est 
oblitérée  du  côté  des  téguments  et  il  n'en  persiste  qu'une  partie  qui  s'ouvre 
dans  la  cavité  pharyngienne  [fistule  borgne  interne) . 

Tel  est  le  mode  de  formation  des  fistules  branchiales  primitives,  c'est-à-dire 
de  celles  qui  existent  au  moment  de  la  naissance.  M.  S.  Duplay  [Arch.  qen. 
de  médecine,  1875,  t.  I,  p.  78)  en  a  signalé  un  autre  beaucoup  plus  rare, 
mais  intéressant  à  connaître  pour  le  clinicien.  Il  s'agit  de  certaines  fistules 
qui  n'apparaissent  que  plus  tard,  à  une  époque  plus  ou  moins  éloignée  de  la 
naissance,  et  qui  succèdent  à  un  kyste  branchial.  Ce  sont  véritablement  des 
fistules  branchiales  secondaires  ou  consécutives.  Voici  comment  on  peut  se 
rendre  compte  de  leur  pathogénie  :  que  l'oblitération  d'une  fente  branchiale 
ne  se  fasse  qu'à  ses  deux  extrémités,  ou  seulement  du  côté  de  l'ouverture 
cutanée,  il  en  résuUera  un  canal  perméable  plus  ou  moins  lono-,  situé  au 
milieu  des  tissus  du  cou  et  revêtu  d'une  véritable  membrane  muqueuse.  Sa 
petitesse  et  sa  situation  profonde  empêcheront  le  plus  souvent  qu'on  le  con- 
state à  sa  naissance,  et  l'origine  congénitale  de  la  lésion  future  peut  ainsi  être 
masquée.  Mais  que  sous  une  influence  quelconque,  —  parfois  une  irritation 
extérieure  ou  simplement  la  puberté,  —  la  membrane  ainsi  ensevelie  dans  les 
tissus  vienne  à  produire  des  cellules  ou  des  liquides  avec  une  certaine  abon- 
dance, et  la  lésion  latente  jusqu'ici  deviendra  appréciable.  Ce  qui  n'était  d'abord 
qu'une  membrane  kystique  virtuelle,  sans  contenu,  deviendra  effectivement  un 
kyste  plus  ou  moins  allongé,  et  souvent,  les  mêmes  causes  continuant  à  aoir 
ce  kyste  distendu,  enflammé,  s'ouvrira  et  donnera  naissance  à  une  fistule  per- 
manente qui  sera  bien  véritablement  une  fistule  branchiale  et  par  sa  pathogénie 
et  par  sa  structure. 

Cette  dernière  doit  nous  arrêter  maintenant.  —  Une  ])aroi  propre,  nettement 
isolable,  tapisse  les  fistules  congénitales  ;  elle  est  composée  de  deux  couches 
l'une  externe,  qui  représente  un  derme  ou  un  chorion  plus  ou  moins  bien  oro^a- 
nisé,  l'autre  interne,  épithélialc,  formée  par  un  nombre  variable  de  lits  de  cel- 
lules. Lieberkuhn  (de  Marbourg)  a  trouvé  dans  un  cas  cet  épithéliuni  composé  de 
cellules  à  cils  vibratiles  absolument  analogues  à  celles  de  la  trachée  ou  de  la 
voûte  pharyngienne  [fornix  pharyngeus).  Mais  il  est  douteux  que  ce  soit  là  le 
cas  le  plus  fréquent;  il  est  plus  commun  de  rencontrer  de  l'épithélium  pavi- 
nienteux  stratifié,  si  l'on  en  juge  par  la  présence  à  peu  près  constante  de  cette 
sorte  de  celhilos  dans  le  li(|uide  sécrété  })ar  la  fistule.  Assez  souvent  même  on 
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rencontre  ces  deux  genres  d'épithélium  à  la  fois,  les  îlots  de  l'un  se  confondant 
insensiblement  avec  les  îlots  de  l'autre.  Cette  singulière  particularité  anatomique, 
observée  déjà  par  Charles  Robin  dans  certains  kystes  de  la  région  médiane  du 
cou  (Demoulin,  thèse  de  Paris,  1866,  n"  256,  p.  31),  se  remarque  surtout  dans 
les  fistules  complètes  ou  dans  les  fistules  borgnes  externes  qui  s'avancent  profon- 
dément dans  l'intérieur  du  cou;  celles  dont  le  trajet  est  plus  superficiel  ne 
contiennent  guère  que  de  l'épithélium  pavimenteux. 

La  coexistence  de  deux  espèces  d'épithélium  est  parfaitement  explicable 
quand  on  se  rappelle  la  nature  du  revêtement  épithélial  primitif  des  arcs  bran- 
chiaux; la  face  interne  est  tapissée  d'épithélium  vibratile,  l'externe  d'épithé- 
lium pavimenteux  ;  ces  deux  épithéliums  sont  donc  représentés  sur  les  bords 
des  fentes  branchiales  dont  la  fistule  n'est  qu'une  persistance  partielle. 

La  couche  externe  sur  laquelle  repose  l'épi Ihclium  est  un  chorion  plus  ou 
moins  imparfait  dont  l'épaisseur  varie  d'un  demi  à  un  millimètre.  Elle  est  con- 
stituée par  des  fibrilles  de  tissu  conjonctif,  fines,  serrées,  parsemées  de  nom- 
breuses fibres  élastiques,  particularité  qui  explique  le  resserrement  graduel  des 
trajets  lîstuleux  lorsque  le  mucus  accumulé  qui  les  distend  parfois  vient  à  être 
évacué.  Les  adhérences  de  ce  chorion  avec  les  tissus  environnants  sont  très- 
intimes,  ce  qui  rend  assez  laborieuse  la  dissection  du  trajet  (Sarrazin,  Nouveau 
Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratique.  Article  Cou,  t.  IX,  1869).  Les  fibrilles  con- 
jonctives ont  une  direction  circulaire  perpendiculaire  à  celle  du  trajet,  et  Lie- 
berkulm  fait  ressortir,  comme  particularité  très-remarquable,   l'enchâssement 
de  grandes  masses  cellulaires  dans  les  trabécules  formées  par  les  fibrilles.  Les 
corpuscules  du  tissu  conjonctif  sont  peu  répandus  dans  ce  tissu,  excepté  lorsque 
l'inflammation  du  trajet  en  a  amené  la  prolifération.  Sa  vascularité  est  assez  riche 
pour  que,  sur  des  coupes  bien  faites,  on  puisse  apercevoir  trois  ou  quatre  arté- 
rioles  sous  le  champ  du  microscope  à  un  grossissement  de  trois  cents  diamètres. 
L'écoulement  auquel  donnent  lieu  les  fistules  branchiales  est  peu  abondant, 
tantôt  intermittent,  tantôt  continu.  Il   augmente  notablement  sous   certaines 
influences  (froid,  menstruations,  émotions    morales,   mastication,    etc.).    Les 
caractères  de  ce  liquide  sont  à  peu  près  toujours  les  mêmes  et  faciliteront  beau- 
coup le  diagnostic  dans  les  cas  douteux;  il  est  le  plus  habituellement  clair,  lim- 
pide, filant,  moins  dense  que  l'albumine  de  l'œuf,  presque  analogue  au  mucus 
nasal  ou  utérin.  Des  cellules  épithéliales  pavimenteuses  ou  vibratiles  détachées 
de  la  paroi  interne  y  sont  tenues  en  suspension. 

Pendant  le  cathétérisme  on  voit  survenir  assez  fréquemment  des  réflexes  du 
côté  de  l'appareil  respiratoire  (toux,  enrouement  de  la  voix,  oppression)  ;  ne 
pourrait-on  pas  admettre  que  dans  ces  cas  de  minces  filets  du  nerf  pneumo- 
gastrique aboutissent  à  la  muqueuse  du  trajet  et  continuent  à  l'innerver  comme 
par  le  passé  ?  La  présence  de  ces  terminaisons  nerveuses  déterminerait  alors  des 
symptômes  d'irritabilité  réflexe  analogues  à  ceux  qu'on  observe  lorsqu'un  corps 
étranger  vient  toucher  la  muqueuse  du  larynx  ou  de  la  trachée  (Cusset,  thèse  de 
Paris,  1866,  n"  181). 

C'est  surtout  au  point  de  vue  thérapeutique  que  la  division  que  j'ai  établie 
me  semble  trouver  sa  justification. 

Les  fistules  par  défaut  de  cicatrisation  sont  de  véritables  ulcères,  toujours 
symptomatiques  d'un  vice  local  ou  général  ;  c'est  à  celui-ci  qu'il  faut  s'adresser, 
si  l'on  veut  guérir  la  lésion.  11  faut  tarir  la  source  du  liquide  qui  entretient 
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mécaniquement  et,  organiquement  à  la  fois,  par  son  écoulement  constant  et 
ses  propriétés  irritantes,  la  béance  des  trajets  qu'il  traverse.  Est-ce  du  pus 
sécrété  autour  d'un  corps  étranger  ou  d'un  organe  malade?  Est-ce  un  fluide  nor- 
mal dévié  de  son  cours  naturel?  L'indication  est  en  somme  la  même  :  on  doit 
tout  d'abord  se  préoccuper  de  soustraire  les  parois  fistuTeuses  aux  conditions 
physiques  où  elles  étaient  placées;  la  compression,  l'ablation  du  corps  étranger, 
le  débridement  du  clapier,  l'intervention  cbirurgicale  portée  directement  sur 
l'organe  ou  le  tissu  malade,  la  dilatation  du  rétrécissement  situé  en  amont  de 
la  fistule,  la  création  d'une  voie  de  dérivation,  la  destruction  de  l'organe  sécré- 
teur ;  tous  ces  moyens,  divers  en  apparence,  concourent  au  même  but  final. 

Ce  n'est  pas  tout  cependant,  et  il  ne  suffit  pas  d'avoir  détruit  la  cause  originelle 
d'une  fistule  pour  amener  la  guérison  de  la  lésion  constituée.  La  membrane  qui 
tapisse  le  trajet,  alors  même  qu'elle  n'offre  pas  une  organisation  définitive  et 
qu'elle  ressemble  plus  ou  moins  à  la  surface  fongueuse  d'un  ulcère,  cette  membrane 
ne  s'en  montre  pas  moins  fort  souvent  rebelle  à  l'accolement  de  ses  parois  :  c'est 
ainsi  qu'un  vieux  cautère  peut  rester  longtemps  ouvert,  bien  qu'on  ait  pris 
soin  d'enlever  le  pois  qui  l'entretenait.  Pour  amener  la  production  de  véritables 
bourgeons  charnus  à  la  place  des  fongosités  mollasses,  pour  donner  à  cette  sur- 
face atonique  l'impulsion  plastique,  il  faut  lui  faire  subir  une  irritation  modifi- 
catrice dont  l'intensité  vai-iera  avec  l'état  même  des  parties.  Parfois  de  simples 
injections  irritantes  avec  la  teinture  d'iode  suffiront  à  produire  ce  résultat  : 
d'autres  fois  ce  sera  une  cautérisation  énergique  avec  des  caustiques  poten- 
tiels, avec  le  fer  rouge  ou  le  galvano-cautère.  Que  fait  même  le  débridement 
soit  par  le  bistouri,  soit  par  la  ligature  ou  le  pincement,  tel  qu'on  le  pratique 
dans  l'opération  de  la  fistule  à  l'anus,  sinon  provoquer  l'étalement  de  la  mem- 
brane fistuleuse  et  permettre  sa  modification  directe  par  le  contact  des  mèches 
ou  simplement  par  son  exposition  à  l'extérieur  ou  à  l'intérieur  du  rectum? 

Les  callosités,  je  l'ai  dit  plus  haut,  arrivent  souvent  à  jouer  un  rôle  impor- 
tant dans  la  permanence  de  certains  trajets  fistuleux.  La  rigidité  de  leur  tissu 
maintient  incessamment  béant  le  calibre  de  la  fistule;  sa  constitution  morbide 
entrave  tout  mouvement  réparateur  ;  enfin  ces  productions  agissent  parfois  d'une 
façon  toute  mécanique  en  créant  un  obstacle  à  l'écoulement  des  matières,  pus 
ou  produits  d'excrétion.  Les  anciens  cliirurgiens,  vivement  frappés  de  ces  parti- 
cularités, en  avaient  conclu  que  les  callosités  étaient  les  véritables  productions 
malignes  qu'il  fallait  extirper.  Cette  fausse  conception  les  avait  donc  conduits  à 
une  pratique  déplorable,  et  le  nombre  est  grand  sans  doute  des  malheureux  qui 
ont  succombé 'aux  énormes  traumatismes  pratiqués  d'après  cette  théorie.  Encore 
de  nos  jours,  ne  pourrait-on  pas  retrouver  la  trace  à  peine  effacée  de  cet  ancien 
préjugé  dans  le  procédé  que  j'ai  entendu  préconiser  par  l'un  de  mes  maîtres, 
et  qui  consiste  à  extirper  le  trajet  fistuleux,  après  avoir  introduit  une  sonde  et 
saisi  les  parties  en  masse  avec  une  pince  de  Museux  ?  —  De  larges  débridements 
suivis  de  cautérisation,  ou,  mieux,  faits  à  l'aide  du  thermo-cautère,  remplacent 
très-avantageusement  les  procédés  précédents.  Sous  l'influence  du  travail  d'in- 
flammation franche  qui  accompagne  l'élimination  des  eschares,  on  voit  les 
tissus  indurés  s'assouplir,  les  callosités  se  fondre,  et,  après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  la  cicatrisation  s'opAer  sans  qu'on  ait  eu  besoin  d'avoir  recours 
aux  grands  délabrements  devant  lesquels  ne  l'eculaient  pas  les  anciens. 

Notons  encore  un  jioint  avant  de  finir  :  il  ne  faudra  jamais  négliger  de  recher- 
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cher,  en  particulier  dans  le  cas  de  fistule  à  l'anus,  s'il  n'y  a  pas  un  degré  plus, 
pu  moins  notable  de  rétrécissement  produit  par  une  induration  voisine.  En 
pareil  cas,  on  devra  toujours  tâcher  d'aller  l'inciser  en  passant  par  un  des  tra- 
jets fistuleux  qui  aboutit  au-dessus  de  lui  ;  alors  même  qu'on  ne  serait  pas  par- 
venu à  faire  pénétre^ un  cathéter  jusque-là  avant  l'opération,  il  ne  faudrait  pas 
désespérer  d'y  arriver  après  les  premiers  débridements  qui  auront  rectifie  les 
trajets.  Si  alors  on  ne  pouvait  pas  parvenir  à  faire  la  rectotomie  en  ce  point  de 
nécessité,  on  aurait  à  se  poser  la  question  de  la  rectotomie  dans  le  point  d'élec- 
tion (en  arrière),  et  on  la  pratiquerait  pour  peu  que  le  rétrécissement  fût  notable. 

Je  n'aurais  présenté  qu'un  tableau  incomplet  des  grandes  indications  théra- 
peutiques qui  régissent  la  cure  des  fistules  par  défaut  de  cicatrisation,  si  je 
ne  disais  pas  quelques  mots,  en  terminant,  des  moyens  qui  s'adressent  à  l'état 
général  du  sujet,  afin  de  retentir'sur  l'état  local  d'une  façon  indirecte,  à  la  vérité, 
mais  parfois  singulièrement  efficace.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  elïet,  que  de 
pareilles  fistules  sont  avant  tout  des  ulcères,  et  que  certains  ulcères  sont  bien 
plus  sous  la  dépendance  d'une  cause  générale  efficiente  que  de  la  cause  locale 
purement  occasionnelle.  Il  faut  donc  que  le  chirurgien  ne  voie  pas  seulement  la 
fistule,  mais  aussi  voie  le  fistideiix. 

Le  syphilitique,  le  scrofuleux,  le  scorbutique,  le  tuberculeux,  et  jusqu'à 
l'alcoolique,  l'albuminurique,  le  diabétique  et  le  cardiaque,  devront  être  les 
objets  d'une  thérapeutique  appropriée  à  la  diathèse  ou  à  l'affection  générale  dont 
ils  sont  atteints.  Qu'il  me  suffise  d'avoir  indiqué  cet  aperçu  sans  y  insister 
dava::LAge;  je  me  borne  à  faire  remarquer,  à  cette  place,  après  Verneuil,  que  les- 
effets  (lu  traitement  général  sur  la  plasticité  de  l'organisme,  bien  mieux  que  la 
théorie  iatro-mécanicienne  de  l'engraissement  de  la  région,  rendent  compte  de 
la  cure  de  certaines  fistules  invétérées  par  les  reconstituants  généraux,  le  séjour 
à  la  campagne  ou  au  bord  de  la  mer  et  le  régime. 

Les  Fistules  par  cicatrisation  défectueuse  donnent  lieu  à  des  indications  thé- 
rapeutiques tout  à  fait  spéciales.  Ici  le  principal,  sinon  l'unique  obstacle  à  la 
guérison,  c'est  le  revêtement  muqueux  ou  tégumentaire  qui  tapisse  le  trajet.  Il 
faut  donc  que  ce  revêtement  soit  détruit  dans  toute  son  épaisseur  et  dans  toute 
son  étendue,  pour  que  les  sui-faces  ainsi  avivées  puissent  s'accoler  soit  par  pre- 
mière intention,  soit  par  seconde,  selon  le  procédé  mis  en  usage  par  l'opérateur. 
Les  injections  irritantes  sont  le  plus  souvent  impuissantes  à  modifier  suffisam- 
ment la  paroi  fistuleuse.  Une  destruction  complète  de  cette  néo-membrane  est 
nécessaire.  Il  n'est  donc  pas  douteux  que  Vexcision  ne  soit  une  bonne  thérapeu- 
tique à  appliquer  dans  le  cas  où  l'on  aura  affaire  à  des  fistules  anciennes  dont 
les  trajets  seront  organisés.  Aussi  est-ce  dans  ces  cas-là,  mais  dans  ces  cas-là  seu- 
lement, que  la  pratique  recommandée  par  M.  Alphonse  Guérin  {Élém.  de  chir. 
opérât.,  à^  édit.,  p.  588)  devra  être  jugée  légitime.  «  Lorsque  les  trajets  fistuleux 
(à  l'anus)  sont  indurés,  écrit-il,  j'ai  l'habitude  de  saisir  avec  une  pince  à  dents 
de  souris  l'espèce  de  membrane  fibro-muqueuse  qui  les  tapisse  intérieurement, 
et  de  l'exciser  dans  toute  son  étendue  avec  un  bistouri  qui  coupe  en  dédolant.  » 
Toutefois,  il  est  vraisemblable  qu'ici,  comme  dans  les  cas  compliqués  de  callo- 
sités dont  je  viens  de  parler  plus  haut,  le  débridement  avec  cautérisation,  opéra- 
tion que  le  thermo-cautère  rend  aujourd'hui  fei  facile  et  si  expéditive,  remplirait 
exactement  le  même  but.  On  sait  quels  beaux  succès  cette  méthode  de  la  cau- 
térisation actuelle  a  donnés  entre  les  mains  de  Bonnet,  de  Lyon  {Gaz.  des  hôpit.. 
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1855,  et  Philippeaux,  Traité  pratique  de  la  cautérisation,  d'après  l'enseigne- 
ment de  A.  Bonnet,  Paris,  i859)  ;  j'en  ai  vu  pour  ma  paît  de  très-remarquables 
dans  le  service  de  mou  cher  maître,  le  proiesseur  Verncuil.  Je  mentionne  ici 
incidemment  la  cautérisation  avec  le  stylet  rougi,  employée  depuis  longtemps  par 
Pierre  de  Marchettis,  et  que  l'emploi  du  galvano-cautère  a  rendue  bien  plus  facile, 
puisqu'il  permet  d'introduire  le  stylet  à  froid.  Ce  procédé  a  le  grand  inconvé- 
nient de-  ne  pouvoir  être  appliqué  qu'aux  fistules  à  trajet  court,  étroit  et  sensible- 
ment rectiligne.  Il  est  donc  le  plus  souvent  insuffisant,  mais  par  contre,  lorsque 
les  conditions  précédentes  sont  remplies,  il  peut  rendre  de  véritables  services. 

Bans  les  fistides  congénitales  du  cou,  on  a  vu,  à  deux  reprises,  la  guérison 
spontanée  se  produire,  soit  complètement,  soit  incomplètement.  Le  seul  exem- 
ple avéré  de  guérison  complète  est  celui  de  Seidel,  qui  l'a  observé  sur  une  pe- 
tite fille  de  cinq  ans  et  demi  ;  la  cicatrisation  avait  six  mois  de  date  (Georges 
Fischer,  liandbuch  der  allg.  und  spec.  Chirurgie,  von  Pitba  und  Billrolh,  1871 , 
t.  III,  p.  35).  L'oblitération  bornée  à  l'orifice  interne  transformant  \a  fisliile 
complète  en  borgne  externe  a  été  observée  une  seule  fois  chez  une  même  jeune 
fille,  par  Broca,  Faucon  et  Biiplay  [Soc.  de  chirurg.,  22  avril  1874). 

Bans  ces  deux  cas,  il  semble  que  le  travail  d'évolution  embryonnaire,  momenta- 
nément suspendu,  soit  réapparu  chez  l'adulte  pour  compléter  son  œuvre  laissée 
inachevée.  Il  n'est  guère  permis  de  douter  que  Je  premier  acte  de  ce  travail  ré- 
parateur n'ait  consisté  dans  la  résorption  de  la  néo-membrane  tapissant  le  trajet. 

La  rareté  de  pareils  faits  est  telle  qu'il  faut  se  borner  à  les  citer  comme  une 
curiosité  physiologique  et  ne  pas  en  tenir  compte  dans  le  pronostic.  En  effet,  on 
peut  établir  comme  règle  que  les  fistules  congénitales  sont,  de  toutes  les  fistules, 
non-seulement  celles  qui  ont  le  moins  de  tendance  à  la  cicatrisation  spontanée, 
mais,  encore  celles  qui  sont  les  plus  rebelles  au  traitement.  Je  laisse  de  côté  dans 
cet  exposé  général  les  difficultés  inhérentes  aux  dispositions  anatomiques  de  la 
région  où  existent  ces  fistules.  Je  m'attache  uniquement  à  l'obstacle  qui  réside 
dans  la  présence  d'une  paroi  fortement  organisée,  aussi  impropre  à  l'accolement 
que  l'est  le  tégument  externe  ou  une  muqueuse.  Les  injections  irritantes  sont- 
elles  capables  d'amener  la  modification  et  l'agglutination  de  cette  membrane  ? 
Malgré  le  cas  favorable  de  Serres,  d'Alais,  pour  une  fistule  bilatérale  complète 
{Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  1866,  p.  10),  il  ne  faudra  pas  trop  compter 
sur  la  teinture  d'iode.  La  cautérisation  à  l'aide  d'un  stylet  galvano-caustique 
trouverait  peut-être  ici  mieux  son  emploi.  Mais  le  traitement  auquel  on  devra 
le  plus  généralement  s'adresser,  c'est  l'excision  pratiquée  avec  les  précautions 
et  d'après  les  préceptes  donnés  par  M.  Sarraziu  {Bidletiii  de  la  Société  de  chi- 
rurgie, 1866,  p.  472),  à  propos  d'une  fistule  branchiale  borgne  externe  chez 
une  fille  de  dix  ans.  Ce  chirurgien  distingué,  pour  rendre  la  dissection  plus  facile 
et  par  suite  plus  complète,  a  conseillé  d'introduire  une  petite  sonde  jusqu'au 
fond  du  trajet,  et  d'isoler  ainsi  complètement,  en  se  guidant  sur  la  résistance  du 
cathéter,  le  trajet  fistuleux  des  parties  qui  l'environne.  La  réunion  immédiate 
peut  être  obtenue  par  une  simple  suture  entortillée  et  l'immobilité  de  la  tête. 

Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  de  l'autoplastie  appliquée  au  traitement  des 
fistules  où  la  perte  de  substance  est  considérable,  comme  certaines  fistules  des 
voies  aériennes,  des  organes  génito-urinaires,  etc.  Remarquons  seulement,  à  ce 
sujet,  que  l'avivement  du  trajet  ou  de  l'orifice  {fistules  ostiales)  constitue  tou- 
jours le  premier  et  le  principal  temps  de  l'opération.  —  Be  plus  longs  détails 
seraient  ici  déplacés.  Samuel  Pozzi. 
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FISTULES  A  l'AWUS,      VojJ.  Anus. 

FISTULES  RECTO-VAGIIVALES.      Voy.  Rectum. 

FISTULES  RECTO-VULVAIRES,       Voij.    Rectum. 

FISTULES  URIIVAIRES.      Voy.  Urinaires  (voies). 

FISTULES  VERMIIVEUSES.      Voy.  Vers. 

FISTULIRIE  {Fistulina  Rull.).  Cliampignon  hyménomycète  de  la  famille 
des  Polyporés.  Ce  genre  ne  contient  que  quatre  espèces,  dont  trois  sont  exoti- 
ques. La  Fistuline  hépatique  {F.  hepatica  Fr.),  qui  seule  nous  intéresse,  vit  sur 
les  Chênes  et  les  Châtaigniers;  elle  s'y  développe  souvent  assez  près  du  sol.  Son 
réceptacle  volumineux  s'étale  en  raquette  ou  se  boursoufle  en  masses  irrégu- 
lières, d'où  le  nom  de  Foie  de  l>œuf.  La  surface  supérieure,  d'un  rouge  tournant 
au  brun,  est  couverte  de  poils  agglutinés  en  petites  éminences,  qui  ont  l'aspect 
des  papilles  de  la  langue,  ce  qui  joint  à  sa  couleur  a  valu  encore  à  ce  Champignon 
le  nom  de  langue  {Linguœ,  Lenguà  dé  Castanie).  La  surface  inférieure,  plane, 
est  d'un  blanc  jaunâtre  quelquefois  rosé  ;  elle  est  formée  de  tubes  distincts,  dont 
l'intérieur  est  tapissé  par  l'hyménium  qui  produit  les  spores.  Les  anciens  auteurs 
n'ayant  pas  reconnu  la  séparation  des  tubes  ou  n'y  attachant  que  peu  d'impor- 
tance, rangeaient  ce  Champignon  parmi  les  Bolets  ;  c'est  sous  ce  nom  qu'il  faut 
en  chercher  les  descriptions  jusqu'à  Bulliard.  L'intérieur  du  réceptacle  est  mou 
et  élastique  à  la  fois,  comme  la  chair  musculaire,  dont  il  a  la  couleur  et  l'aspect 
par  suite  des  veinures  blanchâtres  dont  il  est  sillonné  ;  il  laisse  écouler  un 
liquide  rougeâtre  filant.  Sa  surface  supérieure  devient  visqueuse  avec  l'âge; 
près  de  cette  surface  est  une  zone,  plus  ou  moins  large,  qui  brunit  à  la  dessic- 
cation, et  qui  est  formée  de  cellules  donnant  naissance  à  des  conidies  ;  chez  cer- 
tains exemplaires  les  tubes  hyménophores  ne  se  développent  pas,  et  l'on  voit  les 
conidies  se  produire  presque  dans  toute  la  masse  du  réceptacle.  Ce  Champignon, 
qui  a  été  trouvé  à  peu  près  partout,  sans  être  très-abondant,  se  rencontre  sur- 
tout à  la  fin  de  l'été  et  pendant  l'automne  en  Languedoc,  dans  le  nord  de 
l'Italie,  l'Autriche,  la  Bohême  ;  il  se  vend  sur  certains  marchés  de  ces  pays  ;  c'est 
un  aliment  qui  présente  ce  caractère  précieux,  pour  un  Champignon,  de  ne 
pouvoir  être  confondu  avec  aucune  espèce  malfaisante.  Il  est  quelquefois  assez 
gros  pour  qu'un  seul  exemplaire  fournisse  un  plat  respectable  ;  il  est  d'un  goût 
délicat,  que  Trattinick  compare  à  celui  de  la  chair  de  Grenouille  et  de  Tortue.  On 
l'apprête  de  différentes  manières,  souvent  avec  de  la  viande  ;  d'autres  fois  on  le 
mange  cru,  coupé  en  tranches  dans  de  la  salade;  son  goiit  est  alors  très-fin,  sur- 
tout si  les  exemplaires  sont  jeunes  ;  Trattinick  engage  à  se  méfier  des  vieux  ;  les 
accidents  dont  il  les  accuse  paraissent  bien  exagérés,  à  moins  qu'ils  ne  soient 
dus  au  mélange  de  quelque  autre  Champignon  vénéneux,  ce  qui  me  paraît  très- 
probable  :  on  en  use  beaucoup  dans  les  Cévennes,  j'en  ai  souvent  mangé  et  je 
n'ai  jamais  rien  pu  constater  qui  autorise  les  soupçons  du  mycologue  autrichien. 
On  se  sert  de  ce  Champignon  pour  fabriquer  de  la  glu,  et  on  l'appelle,  dans  cer- 
tains pays,  glu  de  Chêne  ;  cette  propriété  lui  vient  de  la  présence,  surtout  à  la 
partie  supérieure,  de  cellules  fines,  dont  la  paroi  se  gélifie  et  se  comporte  comme 
celles  des  cellules  qui  donnent  du  mucilage. 

La  légère  acidité  de  la  Fistuline  lui  a  fait  attribuer  des  qualités  astringentes, 
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comme  à  beaucoup  de  végétaux  ;  elle  est  assez  riche  en  tannin  ;  mais  depuis 

le  seizième  siècle  elle  ne  parait  pas  avoir  eu  d'usage  médical. 

Bibliographie.  —  Solenander.  Consilia  medica,  sect.  5,  p.  50,  1596.  —  Sterbeeck.  Theat. 
fung.  p.  26-2,  263,  1645.  —  Roques.  Hist.  et  deacr.  des  champ,  corn.,  p.  49,  1741.  —  Tkattw 
NicK.  Fungi  austriaci,  p.  116,  1806.  —  Yittadini.  Funghi  mangerecci,  p.  280,  1835.  —  De 
Seynes.  Rech.  s.  lesvégét.  inf.,  des  Fistulines.  Paris,  1874.  J.  de  S. 

FITERO  (Eaux  minérales  de).  Hyper  thermales,  chlorurées  sadiques  moyen- 
nes, ferrugineuses  faibles,  carboniques  faibles.  En  Espagne,  dans  la  province  de 
Pampelona,  dans  la  juridiction  de  Tudcla,  sur  la  rive  gauche  du  torrent  le 
Alhama,  à  190  mètres  au-dessus  du  niveau  de  la  mer,  est  une  petite  ville  de 
2,500  habitants,  célèbre  par  son  ancienne  abbaye  royale  (clieinin  de  fer  de 
Bayonne,  Pampelune,  Castejon  et  Alfaro,  qui  est  à  16  kilomètres  de  Fitero  où 
une  voiture  publique  conduit  en  2  heures).  La  températui^e  moyenne  de  l'air  de 
Fitero  est  de  31"  centigrade  pendant  les  mois  de  la  saison  thermale,  qui  com- 
mence le  !*''■  juin  et  finit  le  30  septembre. 

Deux  sources  émergent  à  1  kilomètre  l'une  de  l'autre  et  pourtant  elles  paraissent 
venir  d'une  nappe  commune  ;  leur  eau  alimente  chacun  des  deux  établissements 
thermaux.  Ces  sources  n'ont  pas  de  nom  spécial,  on  ne  les  distingue  que  par  leur 
destination.  On  apppcUe  l'une  la  source  de  V établissement  Ancien,  et  l'autre  la 
source  de  rétablissement  Nouveau, 

\°  Source  de  V établissement  Ancien,  L'ouverture  d'une  galerie  de  40  mètres 
de  longueur,  creusée  par  les  Romains  dans  la  roche  vive,  située  en  face  d'un 
temple  de  Diane  découvert  par  M.  le  docteur  Lletgett,  médecin  directeur,  conduit 
à  l'origine  de  la  source,  dont  on  ne  peut  voir  le  griffon.  En  effet,  les  eaux  sortent 
de  bas  en  haut  comme  d'un  puits  artésien  :  des  tuyaux  do  terre  partent  de  l'in- 
térieur de  l'enchambrement,  alimentent  la  buvette  et  le  réservoir  à  ciel  ouvert 
où  l'eau  hyperthermale  se  refroidit  avant  d'arriver  aux  robinets  des  baignoires 
et  des  douches.  Cette  eau  est  chaude,  très-limpide,  quoiqu'elle  laisse  déposer  dans 
les  conduits  qu'elle  parcourt  et  sur  les  objets  qu'elle  mouille  une  couche  prompte- 
ment  formée  d'une  incrustation  ocracée  ;  elle  ne  laisse  dégager  aucun  gaz  en 
apparence  et  pourtant  elle  a  une  odeur  très-désagréable  qui  rappelle  celle  de  la 
source  Descure,  à  Bourbon-Lancy  {voy.  ce  mot).  Elle  n'a  aucune  saveur;  lors- 
qu'elle s'est  mêlée  à  un  filet  d'eau  froide  non  minérale,  elle  ne  tarde  pas  à 
donner  naissance  à  de  belles  conferves  vertes,  douces  et  comme  savonneuses  au 
toucher.  Ce  phénomène  est  plus  marqué  encore  à  la  source  de  l'établissement 
Nouveau.  La  réaction  de  l'eau  de  la  source  Ancienne  est  franchement  alcaline. 
Sa  température  à  l'un  des  robinets  de  la  buvette  est  de  47°, 6  centigrade  et  son 
débit  de  25,920  litres  en  24  heures.  L'analyse  de  l'eau  de  cette  source  faite  en 
1848  par  Don  Ignacio  Oliva,  professeur  de  pharmacie  à  la  Faculté  de  MadritI,  a 
donné  par  1000  grammes  les  principes  suivants  : 

Chlorure  de  calcium 1,650 

—  sodium 0,040 

Carbonate  de  chaux 0,150 

Sulfate  de  chaux 0,090 

—  magnésie 0,070 

—  alumine 0,050 

Sel  ferreux 0,170 

Total  des  MAiiiiRES  fixes 2,220 

Gaz  acide  carbonique quant,  indét. 

L'établissement  Ancien  est  très-suivi  ;  il  reçoit  en  général  3000  malades  tous 


346  FITERO  (eaux  minérales  de). 

les  ans,  dont  près  de  la  moitié  sont  payants.  Il  se  compose  d'une  pièce  destinée  à 
la  luivette,  de  8  cabinets  de  bains,  de  letuve  générale  et  de  4  étnves  locales.  Un 
escalier  conduit  à  la  pièce  oii  sont  les  deux  robinets  qui  donnent  à  volonté  l'eau 
minérale  destinée  aux  buveurs.  Les  8  cabinets  de  bains,  non  précédés  de  ves- 
tiaires, contiennent  9  baignoires.  Trois  de  ces  cabinets  ont  eneore  l'aménagement 
primitif  du  temps  de  l'occupation  romaine;  les  malades  devaient  descendre  par 
des  marches  de  pierre  dans  leurs  baignoires,  qui  sont  de  petites  piscines  rondes 
encaissées  dans  le  sol.  On  ne  s'en  sert  plus  aujourd'hui.  Des  appareils  portatifs 
s'adaptant  au  robinet  des  baignoires  servent  à  l'administration  de  douches  dont 
l'installation  laisse  beaucoup  à  désirer.  La  grande  étuve  et  les  4  petites  n'offrent 
rien  de  particulier  et  sont  destinées  aux  bains  de  vapeur  généraux  et  locaux  qui 
sont  le  moyen  balnéaire  le  plus  suivi  à  cette  station. 

2"  Source  de  V établissement  Nouveau.  Son  émergence  est  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  roche  du  bain,  nommée  Pena  del  Rayo,  qui  s'élève  à  droite  de  l'éta- 
blissement Nouveau.  On  a  capté  cette  source  a.  sa  sortie  du  roc  et  l'on  ne  peut 
en  pj'endre  la  température  qu'à  son  enchambrement,  où  viennent  aboutir  des 
canaux  de  terre  cuite  qui  conduisent  l'eau  aux  diverses  parties  de  la  maison  de 
bains.  Le  surplus  de  l'eau  s'écoule  le  long  des  parois  du  rocher,  jusqu'à  ce 
qu'elle  soit  arrivée  à  20  mètres  plus  bas  dans  une  grande  excavation  où  elle 
séjourne  et  où  elle  se  refroidit.  Des  conferves  vertes,  douces  et  onctueuses  au 
toucher,  tapissent  la  partie  supérieure  du  ruisseau,  dont  l'eau  fournit  un  dépôt 
chatoyant  et  jaunâtre  qui  incruste  la  roche  et  forme  des  travertins.  Cette  eau, 
en  glissant  sur  la  pierre,  a  encore  la  propriété  de  produire  de  superbes  stalac- 
tites en  aiguilles,  à  pointes  inférieures,  et  qui  ont  au  soleil  un  reflet  irisé. 
Son  débit  est  de  15,840  mètres  cubes  d'eau  en  24  heui-es.  Tbermométrée  au 
point  où  elle  sort  en  cascade  de  dessous  la  terre,  elle  a  46°, 5  centigrade.  Ses 
caractères  physiques  et  chimiques  sont  les  mêmes  que  ceux  de  l'eau  de  la  som'ce 
de  l'établissement  Ancien,  seulement  l'eau  de  la  source  Nouvelle  a  une  odeur 
plus  désagréable  encore,  et  une  réaction  plus  sensiblement  alcaline.  Elle  a  une 
saveur  légèrement  salée,  mais  nullement  martiale,  quoique  le  terrain  et  les  roches 
de  cette  station  soient  évidemment  ferrugineux.  L'analyse  chimique  de  l'eau  de 
la  source  de  l'établissement  Nouveau,  faite  en  1848  par  M.  le  professeur  Ignacio 
Oliva,  a  donné  exactement  les  mêmes  résultats  qu'il  avait  obtenus  avec  l'eau  de 
la  source  Vieille. 

L'établissement  Nouveau  se  compose  : 

1°  D'une  buvette,  qui  est  au  troisième  étage  dans  une  grande  salle  dallée  de 
pierre  et  éclairée  par  sa  partie  supérieure.  Deux  robinets  de  cuivre  incrustés  de 
sels  cristallisés  versent  à  volonté  l'eau  de  la  source,  dont  le  surplus  va  gagner  le 
torrent.  Les  malades  qui  pendant  les  jours  de  pluie  ne  peuvent  sortir,  pour  faire 
l'exercice  qui  leur  est  conseillé,  trouvent  dans  cette  maison  une  belle  galerie 
couverte  où  ils  peuvent  se  promener  à  l'aise  et  jouir  de  la  vue  magnifique  du 
cours  de  l'Alhama  et  des  i-ochers  qui  bordent  ce  torrent  ; 

2"  De  9  baignoires  dans  8  cabinets  non  précédés  de  vestiaires.  On  descend 
par  quatre  marches  à  ces  baignoires  creusées  dans  le  sol  à  plus  d'un  mètre  de 
profondeur.  Le  robinet  de  cuivre  qui  sert  à  les  emplir  est  scellé  à  2  mètres  au- 
dessus  de  la  tête  des  baigneurs,  de  façon  à  remplacer  un  appareil  de  douches. 
Des  ajutages  lancent  ou  divisent  l'eau  suivant  les  indications  que  le  médecin 
veut  remplir.  Les  douches  se  prennent  aussi  dans  quelques  cabinets  avec  l'eau 
minérale  venant  d'une  caisse  munie  d'un  tuyau  se  terminant  en  jet  ou  en  pomme 
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d'arrosoir  ;  mais  la   douche  la  plus  forte   de  rétablissement  alimenté  par  la 
source  Nouvelle  est  dans  la  pièce  où  se  trouve  une  piscine  de  famille  ; 

5"  De  deux  salles  de  bains  de  vapeur  situées  au-dessus  des  cabinets  de  bains. 
En  dehors  des  deux  cabinets  de  bains  de  vapeur,  communiquant  entre  eux,  ont 
été  pratiquées  trois  ouvertures  d'inégale  grandeur  qui  servent  :  la  première  au 
humage,  et  les  deux  autres  aux  douches  locales  de  vapeur  d'eau  minérale.  La 
première  des  deux  salles  est  dallée  de  pierres  percées  d'espace  en  espace  pour 
laisser  pénétrer  la  vapeur,  qui  fait  monter  le  thermomètre  centigrade  à  ^{",9.  La 
deuxième  salle,  d'une  dimension  pareille,  est  éclairée  par  une  fenêtre  et  entourée 
de  trois  bancs  superposés  sur  lesquels  s'asseoient  les  malades  pour  })rendre  leur 
bain  à  différents  degrés  de  température.  Le  thermomètre  marque  ordinairement 
42'^, 5  centigrade  au  niveau  de  la  croisée  et  au-dessus  du  banc  supérieur.  C'est 
au  fond  de  cette  pièce  que  tombe  la  cascade  d'eau  hyperthermale  de  la  source 
Nouvelle. 

Mode  d'administration  et  doses.  Les  eaux  des  deux  sources  de  Fitero  se 
prennent  à  la  même  dose  et  de  la  même  façon.  Trois  ou  quatre  verres  de 
125  grammes  chacun  le  matin  à  jeun  et  de  demi-heure  en  demi-heure.  La  durée 
des  bains  d'eau  varie  d'une  demi-heure  à  une  heure,  celle  des  bains  de  vapeur  d'un 
quart  d'heure  à  une  demi-heure,  les  inhalations  durent  pendant  dix  minutes  en 
général.  La  cure  interne  est  presque  toujours  parfaitement  supportée,  car  les 
eaux  des  sources  de  Fitero  se  digèrent  facilement  et  sont  promptement  assi- 
milées. 

Emploi  thérapeutique.  Les  principaux  effets  physiologiques  des  eaux  de 
Fitero  sont  les  suivants  :  une  sensation  de  chaleur  agréable  au  creux  épigastrique, 
s'irradiant  bientôt  dans  tons  les  membres;  une  activité  inaccoutumée  de  la  cir- 
culation et  des  fonctions  de  tous  les  organes,  en  particulier  de  l'estomac  et  du 
cerveau.  Cette  activité  occasionne  de  la  pesanteur  de  tête  chez  les  sujets  nerveux, 
de  l'injection  des  conjonctives,  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  accompagnés 
quelquefois  d'un  état  fébrile  interne.  Ces  phénomènes  apprennent  que  l'eau 
minérale  est  employée  à  trop  forte  dose,  qu'il  est  nécessaire  d'en  diminuer  la 
quantité  ou  d'en  supprimer  tout  à  fait  l'usage,  pour  le  reprendre  au  bout  de 
quelques  jours  avec  une  extrême  réserve.  Les  eaux  des  deux  sources  de  Fitero 
prises  en  boisson  seulement  sont  diurétiques,  un  peu  purgatives  et  franchement 
sudorifiqucs.  Les  inhalations  ou  plutôt  le  humage  des  vapeurs  déterminent  une 
sensation  de  chaleur  dans  la  gorge  et  dans  toute  la  poitrine,  une  céphalalgie  fron- 
tale qui  force  quelquefois  d'en  interrompre  l'usage,  une  toux  légère  et  une  plus 
grande  facilité  d'expectorer.  L'action  la  plus  marquée  des  bains  d'eau  est  une 
augmentation  de  la  vitalité  de  la  peau  qui  se  congestionne  et  rougit  bientôt  ;  ils 
sont  aussi  excitants  et  ils  stimulent  momentanément  les  fonctions  de  l'estomac 
et  du  cerveau.  Les  douches  d'eau  produisent  des  phénomènes  d'autant  plus  sen- 
sibles qu'elles  sont  supportées  plus  chaudes,  à  une  plus  forte  pression  et  à  jet 
plus  volumineux.  Elles  augmentent  en  général  l'appétit,  qui,  chez  quelques-uns, 
devient  voracc  ;  elles  donnent  un  besoin  impérieux  de  locomotion  chez  ceux 
mêmes  qui  n'ont  pas  l'habitude  d'un  grand  exercice.  Elles  peuvent  occasionner 
une  fièvre  qui  n'est  que  passagère  et  elles  donnent  lieu  quelquefois  à  des  acci- 
dents du  côté  de  l'estomac  ou  du  cerveau  qui  forcent  à  en  interrompre  ou  à  en 
suspendre  l'enqiloi.  Ces  effets  réflexes  cèdent  le  plus  souvent  à  quelques  jours 
de  repos,  pendant  lesquels  une  diète  rigoureuse  doit  être  imposée.  Lorsqu'elles 
sont  prises  pendant  un  temps  trop  long,  elles  donnent  une  soif  assez  vive,  mais 
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qui  est  beaucoup  moins  difficile  à  supporter  que  celle  qui  est  éprouvée  par  ceux 
qui  prennent  des  bains  généraux,  peu  prolongés  même,  de  la  vapeur  des  sources 
de  Fitero.  Ceux  dont  l'aiTection  réclame  une  cure  par  les  étuves  ont  une  sensa- 
tion fugace,  mais  pénible,  d'étouffemont  et  de  céphalalgie;  ils  voient  bientôt 
tout  leur  corps  rougir  et  se  couvrii^  d'une  sueur  abondante  ;  leur  face  se  colore, 
devient  vultueuse,  et  la  soif  ardente,  qu'ils  ressentent  très-vite,  se  prolonge  pen- 
dant toute  la  journée.  On  conseille,  à  Fitero,  pour  calmer  cette  soif,  de  prendre 
pendant  la  durée  du  bain  de  vapeur  deux  ou  trois  verres  d'eau  à  la  température 
de  la  buvette  ou  un  peu  refroidie.  Une  surveillance  médicale  attentive  est  indis- 
pensable pour  que  la  cure  puisse  être  continuée.  L'action  physiologique  des 
jiains  locaux  est  la  même  que  celle  des  bains  généraux,  seulement  elle  est  moins 
marquée,  et  elle  ne  s'observe  guère  que  sur  les  parties  soumises  à  la  vapeur. 

]1  faut  placer  en  première  ligne  des  indications  des  eaux  de  Fitei^o  les  affec- 
tions du  tube  digestif,  qu'elles  aient  leur  siège  dans  l'estomac,  dans  l'uitestin, 
dans  le  foie ,  dans  le  pancréas ,  dans  la  rate ,  dans  les  ganglions  mésen- 
tériques  ou  dans  les  voies  urinaires,  pourvu  qu'il  n'y  ait  que  des  troubles  acci- 
dentels dans  les  sécrétions  de  ces  divers  organes.  Toutes  les  dyspepsies,  mais 
surtout  les  atoniques  et  les  flatulentes,  les  gastro-entéralgies,  les  hépatalgies,  les 
congestions  du  foie  et  de  la  l'ate,  les  constipations,  la  pléthore  abdominale,  cer- 
tains ictères,  certaines  polycholies,  les  coliques  hépatiques  et  néphrétiques  occa- 
sionnées par  la  présence  de  calculs  composés  d'acide  urique  ou  d'urates,  les 
fièvres  intermittentes  ayant  laissé  des  engorgements  du  foie  et  de  la  rate,  les 
catarrhes  vésicaux  et  utérins  avec  ou  sans  dysménorrhée ,  aménorrhée  ou  leu- 
corrhée, les  flux  hémorrhoïdaux  trop  abondants,  sont  très-utilement  traités  à 
Fitero,  dont  les  eaux,  en  boisson  surtout,  remédient  souvent  aux  divers  états 
pathologiques  qui  viennent  d'être  indiqués.  Elles  doivent  être  administrées  en 
douches  ascendantes  vaginales  et  rectales  dans  les  affections  utérines  ou  du  gros 
intestin.  L'usage  en  boisson  et  en  bains  convient  aux  personnes  lymphatiques, 
scrofuleuses,  même  lorsqu'elles  ont  des  engorgements  ganglionnaires  internes 
ou  externes  ;  aux  personnes  ayant  des  affections  cutanées  essentiellement  chro- 
niques et  chez  lesquelles  il  ne  faut  pas  craindre  de  stimuler  la  peau.  L'herpès 
invétéré,  l'eczéma  et  certains  favus  anciens  ont  cédé  à  l'usage  intérieur,  mais 
surtout  à  l'emploi  extérieur,  loco  dolenti,  quand  tous  les  autres  moyens  avaient 
été  jusque-là  inutilement  employés.  La  paralysie  d'origine  rhumatismale  ou  ner- 
veuse, lorsque  surtout  la  perte  du  mouvement  est  accompagnée  de  chlorose  ou 
d'anémie  marquées,  disparaît  presque  toujours  aux  établissements  alimentés 
par  les  eaux  hyperthermales  de  Fitero.  C'est  alors  le  traitement  par  les  bains  et 
les  douches  d'eau  ou  de  vapeur  qui  est  mis  en  usage,  tandis  que  les  eaux 
sont  prises  en  boisson,  et  à  dose  purgative,  autant  que  possible,  dans  les  para- 
lysies qui  reconnaissent  pour  cause  une  ancienne  hémorrhagie  cérébrale.  Les 
eaux  doivent  être  employées  avec  une  grande  prudence  alors  et  les  malades  très- 
rigoureusement  surveillés. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  l'action  curative  de  ces  eaux  dans  la  gravelle  et 
dans  les  calculs  nous  dispense  d'entrer  dans  de  plus  grands  développements  sur 
l'utilité  de  leur  administration  en  boisson,  en  bains  et  en  douches  d'eau, 
dans  la  diathèse  urique,  dont  la  goutte  est  la  manifestation  la  plus  habituelle 
et  pour  ainsi  dire  obligée.  Elles  alcalinisent  le  sang  et  neutralisent  les  acci- 
dents causés  par  une  trop  grande  abondance  d'acide  dans  l'économie  animale. 
Les  eaux  de  Fiter    réussissent  très-bien,  à  l'extérieur,  mais  surtout  en  douches 
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d'eau  à  la  température  des  sources,  dans  les  fausses  ankyloses  et  les  tumeurs 
blanches  avec  ou  sans  fistules  ;  dans  les  cicatrices  vicieuses  qui  résultent  des 
plaies  ordinaires  ou  qui  ont  été  produites  par  des  armes  de  guerre;  dans  les 
contractures  musculaires  ou  articulaires  ;  dans  les  suites  de  l'raclures  et  de 
luxations  ;  dans  les  caries  et  les  nécroses  des  os  ou  des  cartilages  consécutives 
aux  grands  traumatismes  ou  aux  atteintes  d'une  diathèse  scrofuleuse  invétérée. 
Ces  eaux  doivent  être  prescrites  à  la  fois  en  boisson,  en  bains  et  en  douches  d'eau 
et  de  vai)eur  dans  les  syphilis  constitutionnelles  et  larvées  qui  ont  besoin  de 
l'emploi  d'une  pierre  de  touche  pour  être  reconnues  et  guéries  par  les  traitements 
efficaces  et  rationnels.  11  est  habituel  alors  que  les  médecins  de  Fitero  associent 
à  leur  traitement  thermal  l'eau  de  Cervera  en  boisson,  qui  se  trouve  à  trois  kilo- 
mètres seulement  de  Fitero.  Les  eaux  de  cette  station,  comme  celles  de  Royat, 
d'Ems  et  surtout  de  Bourbon-Lancy  [voy.  ces  mots),  avec  lesquelles  elles  ont 
beaucoup  de  ressemblance  non-seulement  par  leur  composition  chimique,  mais 
encore  par  leur  action  curative,  réussissent  encore  dans  certaines  hydropisies 
passives.  Enfin  les  inflammations  chroniques  et  catarrhales  des  membranes 
muqueuses  de  l'arrière-bouche,  du  pharynx,  du  larynx,  de  la  trachée-artère  et 
des  bronches,  sont  avantageusement  combattues  par  les  eaux  de  Fitero  en  boisson 
et  par  le  séjour  des  malades  au-dessus  de  l'ouverture  par  laquelle  se  dégagent  les 
vapeurs  et  les  gaz  qu'ils  inhalent  au  moment  même  de  leur  séparation  de  l'eau 
thermo-minérale.  Les  médecins  de  Fitero  assurent  que  les  tubercules  du  poumon, 
pourvu  qu'ils  ne  soient  qu'au  premier  degré,  sont  presque  toujours  arrêtés  dans 
leur  développement  par  les  eaux  de  Fitero  en  boisson  et  en  inhalation.  Nous 
avons  trop  souvent  exprimé  nos  doutes  à  cet  égard  pour  qu'il  soit  nécessaire  d'y 
revenir  encore. 

Il  faut  se  garder  de  traiter  par  les  eaux  de  Fitero  les  malades  sujets  aux 
inflammations  aiguës,  aux  congestions  ou  aux  hémorrhagics  actives  ;  les  phthi- 
siques  au  deuxième  ou  au  troisième  degré  ;  les  hémoptoïques  et  ceux  qui  ont 
une  affection  organique  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux  ;  les  scorbutiques  ;  les 
carcinomateux  et,  en  général,  toutes  les  personnes  qui  présentent  un  état  cachec- 
tique avancé. 

La  durée  de  la  cure  est  trop  courte,  elle  est  de  neuf  à  dix  jours. 

On  exporte  peu  les  eaux  des  deux  sources  de  Fitero.  A.  Rotcreau. 

Bibliographie.  —  Rhbio  (Pedro-Maria).  Tratado  compléta  de  las  fuentes  minérales  de 
Espana.  Madrid,  1853,  p.  282-289.  A.  R. 

FITZ-GERALD,  FITZGERARD,  FITZGERALD,  FIZERALD  (GÉRARd). 
Telles  sont  les  quatre  manières  dont  nous  avons  trouvé  écrit  le  nom  de  ce  méde- 
cin. Quelle  est  la  bonne,  nous  n'en  savons  rien.  Ce  qu'il  y  a  de  sur,  c'est  qu'on 
lit  Fitzgerard  sur  le  titre  d'une  Dissertation  latine  qu'il  présida  en  1733,  et  à 
l'impi'ession  de  laquelle  il  a  sûrement  coopéré.  Quoi  qu'il  en  soit,  né  à  Limerick 
(Irlande),  vers  la  fin  du  dix-septième  siècle,  mort  à  Montpellier  en  1748,  ce 
médecin  distingué  fut  reçu  docteur  dans  cette  dernière  ville  (1719),  obtint  en 
1726  la  survivance  de  Chirac,  et  devint  professeur  en  titre  après  la  mort  de 
celui-ci.  Il  a  laissé  : 

I.  Dissertatio  medico-chirurgica  de  tumoribus  tunicatis.  Monsp.,  sept.   1733,  in-S».  

II.  Dissertatio  de  catameniis.  Monsp.,  1731,  in-8°.  —  III.  Dissertatio  de  visu.  Monsp.,  1741 
in-S".  —  IV.  Dissertatio  de  carie  ossium.  Monsp.,  1742,  in-8°.  —  V.  Tractatus  patholoqicu's 
de  affectibus  feminarum  prœtcrnaticralium.  Parisiis,  1754,  in-8°.  Traduit  en  français,  1758 
in-8°.  A.  c' 
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FlTZLER  (Carl-Christoph).  Né  à  Sangerhauseii,  en  Tliuiinge,  le  15  mars 
1788,  lit  ses  éludes  médicales  à  l'Université  d'Iéna  et  y  prit  le  bonnet  de  docteur 
le  l'2  mars  1814;  il  s'établit  d'abord  à  Allstâdt  et  peu  après  à  Ilmenau,  où  il 
fut  nommé  médecin  pensionné  en  1817  et  dirigea,  à  partir  de  1858,  un  établis- 
sement hydrothérapique  établi  sur  le  modèle  de  celui  de  Grâfenberg.  Fitzler 
s'est  surtout  occupé  d'hydrothérapie  et  d'homœopathie,  et  a  le  mérite  d'avoir 
fait  connaître  à  ses  compatriotes  une  foule  d'ouvrages  français  :  ceux  de  Saint- 
Martin  sur  la  rage  (Ilmenau,  1824,  gr.  10-8");  de  Doussin-Dubreuil  sur  la 
phthisie  pulmonaire  (Ibid.,  1826,  gr.  in-S")  ;  de  Plisson  sur  la  syphilis  (Ibid., 
1827,  gr.  in-8");  de  J.  Hatin  sur  les  accouchements  (Ibid.,  1828,  in-12);  de 
J.  A.  Saissy  sur  les  maladies  de  l'oreille  (Ibid.,  1828,  gr.  in-8")  ;  de  Duringe 
sur  la  goutte  (Ibid.,  1850,  gr.  in-8°)  ;  de  A.  Bonnet  sur  le  traitement  des  ma- 
ladies du  foie  (Ibid.,  1831,  iu-8");  de  Fodéré  sur  la  pneinnatologie  du  corps 
humain  (Ibid.,  1852,  in-8").  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Diss.  inaug.  nied.  de  usu  mercurii  dulcis  in  febre  nervosa.  lenae,  1814.  —  II.  Katin 
die  Homœopathie  auf  Wissenschafllichkeit  Anspruc/i  niachen.  In  Archiv.  f.  d.  homôopath. 
Heilk.,  Bd.  lit,  H.  2,  1824.  —  Autres  articles.  In  Stap/'s  Archiv  f.  homôopath.  Heilkunst. 

L.  Hn. 

FITZMAIVIV  (Jean).  Naquit  à  Ltibeck  le  5  janvier  1657.  Il  entreprit  ses 
éludes  médicales  à  l'âge  de  dix-sept  ans,  à  l'Université  de  Rostock,  puis  en  1655 
quitta  cette  ville  pour  se  rendre  à  Giessen  et  à  Tubingue.  Il  fit  ensuite  un 
voyage  en  Italie  et  étudia  pendant  quelque  temps  à  Padoue,  et  à  son  retour,  en 
1659,  se  fit  recevoir  docteur  à  Giessen.  Après  un  nouveau  voyage  en  Hol- 
lande, où  il  visita  les  plus  célèbres  universités,  il  s'établit  en  1660  dans  sa 
ville  natale  et  en  1676  en  devint  le  premier  médecin.  Il  mourut  le  27  mars 
1694,  sincèrement  regretté  par  ses  concitoyens,  et  laissant,  outre  quelques 
poésies  latines,  les  dissertations  suivantes  : 

I.  Diss.  de  phthisi.  Giessae,  1658,  in-4°.  —  II.  Diss.  de  laele.  Giessae,  1658,  iii-4\  — 
III.  Diss.  de  efficientia  et  dependentia  causarum  secundarum.  Giessae,  1659,  in-4°. 

11  ne  faut  pas  confondre  cet  auteur  avec  son  fils  : 

Fitzmann  (Jeab).  Mort  à  Lùbeck  le  16  décembre  1705,  à  l'âge  de  qtia- 
ranle  ans,  et  connu  seulement  par  sa  thèse  inaugurale  : 

Diss.  de  epilepsia.  Ultrajecti,  1692,  in-4°.  L.  Hn. 

FIZEAIJ  (Louis-AiMÉ).  Lorsqu'en  1825,  par  ordonnance  royale  du  25  février, 
les  professeurs  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  furent  brutalement  destitués, 
on  dut  les  remplacer,  et  les  nouveaux  élus  furent  :  Clarion,  Guilbert,  Bougon, 
Deneux,  Pelletan,  Laennec,  Berlin,  Gayol,  Landré-Beauvais,  et  Fizeau.  Pourquoi 
Fizeau  au  milieu  de  ces  hommes  connus  déjà  par  des  travaux  plus  ou  moins 
importants?  Pourquoi  Fizeau  élevé  à  l'honneur  de  s'asseoir  dans  la  chaire  de 
pathologie  médicale?  11  eût  été  difficile  de  répondre.  Cette  nomination  inspira  à 
l'auteur  des  Médecins  français  contemporains  cette  boutade  :  «  Je  vous  recom- 
mande spécialement  M.  Fizeau,  dont  la  piété  m'est  particulièrement  connue.  Sa 
réputation  comme  médecin  n'est  pas  très-répandue  ;  il  n'a  pas  écrit,  ou  du  moins 
très-peu  et  assez  mal,  mais  il  écrira  par  la  suite;  il  n'est  guère  accoutumé  à 
parler  devant  un  public,  et  n'a  pas  la  langue  fort  libre,  mais  il  se  formera.  C'est 
un  homme  très-respectable,  qu'il  ne  faut  pas  décourager  ;  il  aura  quelque  jour 
en  médecine  .les  idées  qui  feront  époque.  En  attendant,  et  pour  les  lui  faire 
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mùiir,  nous  le  chargeons  de  vous  réciter  un  cours  de  pathologie  médicale,  nous 
souvenant,  en  cette  occasion,  du  précepte  de  Barthez,  qui  disait  que  pour 
s'instruire  il  fallait  faire  des  cours  sur  les  choses  qu'on  ne  sait  pas.  Attendez 
donc  et  vous  verrez  de  belles  choses.  »  On  a  attendu,  et  l'on  n'a  rien  vu  du 
tout.  Fizeau,  qui  était  né  au  May  (département  de  Maine-et-Loire),  en  1775, 
qui  fut  créé  docteur  à  Paris  en  1803,  qui  devint,  comme  nous  venons  de  le 
voir,  professeur  de  pathologie  médicale  à  la  Faculté  de  Paris,  médecin  de  l'hô- 
pital des  Quinze-Vingts,  et  qui  mourut,  à  l'âge  de  quatre-vingt-neuf  ans,  dans 
le  mois  de  décembre  1864,  n'a  rien  écrit,  que  nous  sachions,  que  sa  thèse  inau- 
gurale, laquelle  porte  ce  titre  :  Recherches  et  observations  pour  servir  à  l'his- 
toire des  fièvres  intermittentes  (1805,  in-8°,  154  pp.).  La  dédicace  en  est  tou- 
chante, et  est  ainsi  conçue  : 

Prœclaro  viro  Ph.  Pinel,  qui  veras  Medicinœ  lUppocralicœ  vias  aperuit,  certoque  obser- 
valionislumine  pcragrare  docuit  ;  necnon  darissimi  et  dilectissimi  vifi\\\.  Iîichat,  çiti 
Aiiatomeii,  Physioloqiain,  aliasque  artis  medicœ  partes,  iiivcntis  et  documenlis  illustravil, 
Memorice.  ^-  ^• 

FIZES  (Antoine).     Célèbre  médecin  de  Montpellier  ;  naquit  dans  cette  ville 
en  1690;  son  père,  professeur  de  mathématiques  à  l'Université,   lui  destinait 
sa  chaire,  mais  Fizes,  préférant  la  médecine,  se  livra  avec  ardeur  à  son  étude;  en 
1708  il  fut  reçu  bachelier  et  soutint  une  thèse  sur  la  génération  de  l'homme, 
dans  laquelle  il  prétendait  démontrer  que  le  fœtus  se  nourrit  simultanément  par 
le  cordon  ombilical  et  la  bouche.  Il  se  fit  recevoir  docteur  plus  tard  et  alla  se 
perfectionner  à  Paris  sous  la  direction  de  Duverney,  de  de  Lémery  et  de  de  Jus- 
sieu.  De  retour  à  Montpellier,  il  pratiqua  la  médecine,  soigna  principalement 
les  pauvres  et  ne  tarda  pas  à  acquérir  par  ce  moyen  une  immense  réputation. 
A  la  mort  de  son  père,  il  obtint  la  chaire  royale  des  mathématiques;  mais  ce 
n'est  pas  là  que  se  bornait  son  ambition;   il  concourut  deux  fois   pour  une 
chaire,  à  la  Faculté  de  médecine  ;  vaincu  une  première  fois,  il  échoua  derechef 
en  1737  contre  Ferrein;  mais  le  gouvernement,  usant  de  l'arbitraire,  adjugea 
la  chaire  à  Fizes,  malgré  l'immense  supériorité  de  son  concurrent.  C'est  alors 
que  Fizes  put  librement  développer  ses  théories  subtiles  et  déplorables,  basées 
sur  des  hypothèses  absurdes.  Il  est  certainement  fâcheux  que  cet  auteur  ait 
manqué  dans  la  théorie  des  qualités  qu'il  déploya  dans  la  pratique  ;  car  on  s'ac- 
corde unanimement  à  reconnaître  qu'il  était  d'une  force  peu  commune  en  sé- 
méiotique  et  d'une  rare  sagacité  dans  le  diagnostic  des  maladies,  ce  qui  explique 
la  réputation  dont  il  jouit  et  qui  lui  survécut  pendant  plus  d'un  demi-siècle  ; 
il  est  permis  aussi  d'en  conclure  qu'il  aurait  assez  bien  réussi  dans  l'enseigne- 
ment clinique,  si  ce  dei^nier  avait  existé  à  cette  époque. 

Sénac  le  fit  nommer  sur  ces  entrefaites  premier  médecin  du  duc  d'Orléans; 
mais  Fizes  se  sentit  bientôt  déplacé  à  la  cour,  dont  il  n'avait  ni  les  manières, 
ni  le  langage  ;  il  paraît  même  qu'en  dehors  du  langage  scientifique  qui  était  le 
latin  et  qu'il  avait  l'habitude  de  manier,  il  parlait  un  patois  déplorable.  Le  fait 
est  qu'il  demanda  à  se  retirer  ;  il  revint  à  Montpellier  où  il  continua  à  accroître 
sa  réputation  par  tous  les  moyens;  on  dit  même  de  lui  qu'il  payait  des  gens 
pour  chanter  ses  louanges  sur  les  grandes  routes  et  dans  les  auberges  les  plus 
fréquentées. 

Fizes  mourut  à  Montpellier  en  1765,  laissant  les  ouvrages  suivants  : 

I.  Explicare  generationeni  honiinis.  Disp.  praes.  Chicoyneaii.  Monspelii,  1708,  in-12.  

II.  De  hominis  liene  sano.  Disp,  Monspel.,  1716,  in-12.  —   III.  De  natumli  secretione  bilis 
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injecore.  Moiispelil,  1716,  in-12.  —  IV.  Spccimen  medico-chirurgicum  in  quo  prœcipuL 
suppurationis  eventus  in partibus  mollibus  expendwitur.  UonspeVn,  ITi^,  in-S".  En  franc., 
Paris,  1742,  in-12.  —  V.  Corporis  humani  partium  solidarum  conspectus  anatomico-me- 
chanicus.  Monspelii,  1729,  in-4''.  —  VI.  De  cataracla.  Monspel.,  1751,  m-k"  (son  meilleur 
ouvrage,  encore  n'a-t-il  pas  grande  valeur).  —  VII.  Universœ  pliysiologiœ  conspectus.  Mons- 
pel., 1737,  in-S".  —  VIII.  Detiimoribus  in  génère.  Monspel.,  1738,  )n-4°;  Paris,  1751,  in-8° 
(mauvaise  copie  des  ouvrages  très-dérectueu-x  de  Saporta  et  de  Deidierj.  —  IX.  Tractatus 
de  febribus.  Monspel.,  1749,  in-12.  (C'est  cet  ouvrage  dont,  selon  Desgenettes,  Fouqué  pré- 
tendait avoir  acheté  bon  nombre  d'exemplaires,  afin  de  les  anéantir  pour  l'Jionneur  de 
l'Ecole).  —  X.  Leçons  de  chimie  de  l'Université  de  Montpellier.  Paris,  1750,  in-12.  — XI.  Sur 
les  causes  du  mouvement  des  vaisseaux  des  corps  animés.  In  Mémoires  de  la  Société  royale 
des  Sciences  de  Montpellier  (Lyon,  1766,  in-4'').  —XII.  La  plupart  des  écrits  de  Fizes  ont 
été  réunis  sous  ce  titre  :  Opéra  medica.  Monspelii,  1742,  in-4"'.  L.  Hm 

FLACHSLAKD  (Jacob-Cokrad).  Médecin  allemand  de  mérite;  naquit  à 
Carlsrulie  le  ol  juillet  1758;  on  ue  sait  que  peu  de  chose  sur  sa  carrière; 
nommé  conseiller  aulique  du  grand-duc  de  Bade  en  \  797,  et  conseiller  intime  en 
1807,  il  devint  la  même  année  membre  de  la  Commission  générale  des  études 
instituée  à  Carlsrulie.  11  mourut  vers  1825,  laissant  la  réputation  d'un  bon  pra- 
ticien et  d'un  bon  observateur.  Il  a  publié  quelques  ouvrages  estimés  : 

I.  Ueber  eine  gallicht  faute  Epidémie.  Frankf.  a.  M.  1792,  in-S".  —  II.  Observationes 
palhologico-anatomicœ.  Rastadt,  1800,  in-S".  —  III.  Fragmente  ûber  einige  Ansteckungs- 
stoffe,  vorzûglich  ûber  dièse  der  Pocken;  nebst  dcr  Geschichtc  ilber  die  in  den  Badischen 
Landen  verbreitete  Vaccination.  Garlsruhe,  1804,  in-S".  —  IV.  Ueber  die  Behandlung  der 
Scheintodten.  Garlsruhe,  1806,  in-8°.  —  V.  Ueber  liopfverletzungen  und  deren  Folgen.  In 
Siebold's  Cliiron.  Bd.  I,  p.  555,  1806, 1  pi.  L.  Hn. 

FliACIL'S  (Matthias),  de  son  vrai  nom  Flach-Frascovvitz,  était  fils  d'un 
illustre  théologien  protestant,  né  en  Istrie  en  1520  et  mort  à  Francfort-sur-le- 
Mein  en  1575.  Il  a  été  confondu  avec  son  père  par  un  grand  nombre  de  biographes 
et  de  bibliographes.  Flacius  naquit  à  Brunswick  vers  1555  et  fit  ses  études  à  Stras- 
bourg et  à  Piostock.  Il  prit  le  titre  de  maître  es  arts  dans  cette  dernière  ville  en 
1574,  et  fut  agrégé  à  la  Faculté  des  arts  en  1579  ;  il  se  fit  recevoir  docteur  en  mé- 
decine le  23  septembre  1581,  et  après  avoir  rempli  pendant  quelques  années  la 
chaire  de  physique  à  l'Université  de  Rostock,  obtint  en  1590  celle  de  médecine. 
D'après  George  Matthias,  il  mourut  vers  1616.  Les  ouvrages  qu'il  a  laissés  ne 
brillent  pas,  en  général,  par  la  clarté  et  le  jugement  :  «  ce  ne  sont  que  des  com- 
pilations informes  et  indigestes,  ou  des  controverses  obscures  sur  des  opinions 
plus  obscures  encore  qu'avaient  émises  certains  philosophes  grecs  et  arabes 
touchant  différentes  questions  ardues  de  métaphysique.  » 

I.  Commentariorum'  physicorum  de  vita  et  morte  libri  IV,  in  quibus  ea  quœ  ejusdem 
arqumenii  ab  Aristotele  et  Galeno  cœterisque  pldlosophis  et  mcdicis  brevius  obscuriusque 
tradita  sunt,  expeditiori  methodo  copiosius  explicaiitur.  Francfort,  ;1584,  in-4°;  2«  édit., 
Lubeck,  1016,  in-8°.  — II.  Disputationes  XVIII,  partim  physicœ,  partim  medicœ,  in  aca- 
demia  liostochiana  propositœ.  Rostock,  1594,  iu-S"  ;  ibid.,  1602,  in-S"  ;  ibid.,  1605,  in-S". 
—  III.  Themata  de  concoctione  et  cruditate.  Rostock,  1594,  in-S".  —  IV.  Opus  logicum  ab- 
solutissimum  in  Organon  Aristotelis.  Francfort,  1593,  10-8».  L.  Hn. 

FLACOUBTIE  {Flacourtia  Commers.,  ex  Lhér.,  Stirp.,  95,  t.  50,  30  b). 
Genre  de  plantes,  de  la  famille  des  Bixacées,  dédié  en  1 784  au  célèbre  Flacourt, 
auteur  d'un  très-remarquable  ouvrage  sur  Madagascar.  Ce  genre  a  donné  son 
nom  à  une  tribu  ou  série  de  cette  famille.  Ses  fleurs  sont  uniscxuées,  dioïques 
ou  polygames,  presque  toujours  de  petite  taille.  Leur  réceptacle,  légèrement 
convexe  ou  à  peu  près  plan,  porte  un  calice  de  trois  à  cinq  sépales,  imbriqués  ou 
ne  se  touchant  même  pas  par  leurs  bords,  parfois  fort  peu  développés,  surtout 
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dans  les  fleurs  femelles.  En  dedans  du  calice,  le  réceptacle  porte  un  bourrelet 
marginal  ou  disque  annulaire,  continu  ou  lobé,  ou  formé  de  glandes  libres, 
glabre  ou  cilié  à  sa  surface.  Généralement  il  prend  plus  de  développement  dans 
les  fleurs  femelles,  dans  lesquelles  on  peut  trouver  en  deliors  de  lui  des  étamines, 
généralement  stériles,  quelquefois  fertiles.  L'androcée  est,  dans  la  fleur  mâle, 
formé  d'un  nombre  indéfini  d'étamines,  recouvrant  le  réceptacle  jusqu'au  centre, 
pourvues  chacune  d'un  filet  libre,  surmonté  d'une  anthère  biloculaire,  extrorse, 
déhiscente  par  deux  fentes  longitudinales,  versatile,  avec  un  connectif  souvent 
bifide  inférieurement.  L'ovaire  est  sessile;  il  disparaît  presque  toujours  en  tota- 
lité dans  les  fleurs  mâles.  Il  est  uniloculaire  et  surmonté  d'un  style  immédiate- 
ment partagé  en  un  nombre  variable  (de  deux  à  douze)  de  branches  à  sommet 
stigmatifère  dilaté,  étalé,  réfléchi  ou  révoluté,  souvent  bilobé.  Dans  la  loge 
unique  de  l'ovaire  se  voient  de  deux  à  douze  placentas  pariétaux,  souvent  très- 
proéminents  (comme  ceux  des  Pavots),  et  donnant  insertion  à  deux  ovules  des- 
cendants, anatropes,  à  micropyle  tourné  en  haut  et  en  dehors,  ou  bien  à  3-x) 
ovules,  orientés  généralement  de  la  même  façon.  Le  fruit  est  drupacé,  avec  ordi- 
nairement autant  de  noyaux  qu'il  y  avait  de  loges  incomplètes  à  l'ovaire.  Chaque 
noyau  renferme  une  ou  plusieurs  graines  à  albumen  charnu  et  à  embryon  axile. 
On  trouve  des  Flacourties  dans  toutes  les  régions  chaudes  du  globe.  Ce  sont  des 
arbres  ou  des  arbustes  dont  on  connaît  une  douzaine  d'espèces.  Ils  sont  souvent 
épineux  et  ont  des  feuilles  alternes,  pétiolées,  accompagnées  de  petites  stipules. 
Leurs  fleurs  sont  réunies  en  cymes,  ou  axillaires,  ou  rapprochées  sur  des  axes 
simples  ou  ramifiés  en  forme  d'épis,  de  grappes,  d'ombelles,  etc. 

La  plupart  de  ces  espèces  ont  des  fruits  comestibles,  notamment  le  Ramontchi 
ou  Prunier  de  Madagascar  [Flacourtia  Ramontchi  Lhér.  —  Stigmarota  afri- 
cana  Locr.).  CestVAlamoton  de  Flacourt  {Hist.  Madag.,  124).  Ces  fruits  sont 
de  la  grosseur  d'une  mirabelle,  violacés,  puis  noirâtres  à  la  maturité,  sucrés, 
d'un  goût  légèrement  vineux  ou  un  peu  acre.  Verts,  ils  sont  riches  en  tannin, 
âpres,  et  servent  souvent  à  faire  des  confitures.  Ils  sont  alors  astringents.  Leur 
graine  est  amère.  L'écorce  de  cette  espèce  est  encore  riche  en  tannin.  Aussi  sert- 
elle,  principalement  à  Maurice,  comme  antigoutteux  et  antirhumatismal.  On  en 
prépare  ordinairement  des  décoctions.  Dans  l'Inde,  on  mange  aussi  le  fruit  du 
F.  sapida  Roxb.  {PL  coromandel . ,  I,  49,  t.  69  ;  FL  ind.,  III,  854)  et  celui  de 
deux  espèces  très-voisines,  les  F.  incrmis  Roxb.  et  sepiaria  Roxb.  (loc.  cit.,  48, 
t.  68).  Ce  dernier  est  le  Couroumoelli  des  indigènes.  Son  fruit  est  noirâtre,  aci- 
dulé, excellent,  dit-on.  Sa  racine  s'emploie  comme  remède  contre  la  morsure 
des  serpents  venimeux  ;  on  la  broie  dans  l'huile  pour  l'appliquer  topiquement 
sur  les  articulations  atteintes  par  la  goutte.  Le  F.  Cataphracta  (Roxb.,  FL  ind., 
III,  834.  — ^  Stigmarota  Jangomas  Loor.  —  Roumea  Jangomas  Spreng.)  est 
aussi  riche  en  principes  astringents.  Ses  jeunes  pousses  ont  une  saveur  amère, 
comparée  à  celle  de  la  rhubarbe.  D'après  Ainslie  [Mat.  ind.,  II,  407),  elles  sont 
stomachiques,  digestives,  astringentes.  Elles  se  prescrivent  (à  la  dose  d'un  demi- 
gros)  contre  les  diarrhées,  les  épuisements,  la  faiblesse  générale,  la  consomp- 
tion, et  Hamilton  rapporte  que  les  médecins,  au  Dehar,  donnent  l'infusion  de 
l'écorce  contre  les  enrouements. 

Le  Flacourtia  rhamnoides  Eckl.  et  Zeyh.,  dont  le  fruit  comestible,  acidulé 
sert  au  Cap  à  préparer  des  boissons  fermentées,  est  une  espèce  d'un  genre  voisin 
le  Dovyalis  zizyphoides  E.  Mev.  H.  Bn. 

Jl'ss.,  Gen.  Plant  ,  291.  —  Poib.,  in  Lamk  Dicl.,  VI,  15;  Suppl.,  IV,  653;  Illustr.,  t.  826 
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—  BC.yProdr.,  I,  256.  —  Closs,  in  Ann.  se.  nal.,  sér.  4,  VIII,  212.  —  Endl.,  Geti.,  n.  5079. 

—  Méb.  et  Del,,  Dict.  Mat.  méd.,  III,  262.  —  Payer.  Leç.  fam.  nat.,  112.  —  Benth.  et 
J.  HooK.,  Gen.,  1, 128,  n.  17.  —  Rosenth.,  Si/nops.  plant,  diaphor.,  664,  11  i5.  —  H.  Bâillon. 
Hist.  des  Plant.,  IV,  268,  298,  302,  iig.  297-500. 

FLAGELLATIOîM.  La  flagellation  (de  flagellmn,  fouet)  ne  doit  être  consi- 
de'rée  ici  qu'au  point  de  vue  de  ses  usages  hygiéniques  et  thérapeutiques.  II  ne 
nous  appartient  pas,  en  effet,  déparier  de  la  flagellation  employée  de  tout  temps, 
sous  diverses  formes,  à  titre  de  châtiment  corporel,  soit  arbitraire,  soit  légal, 
et  de  protester  contre  ces  vestiges  des  temps  barbares  empreints  encore  aujour- 
d'hui dans  la  législation  ou  dans  les  mœurs  de  nations  soi-disant  civilisées.  Ces  tris- 
tes témoignages  de  la  cruauté  humaine  deviennent  heureusement  de  plus  en  plus 
rares,  et  il  y  a. lieu  d'espérer  qu'ils  finiront  par  disparaître  complètement  devant 
l'adoucissement  des  mœurs  et  les  progrès  de  la  civilisation. 

Il  nous  appartient  peut-être  davantage  de  nous  arrêter  un  moment  à  la  fla- 
gellation volontaire,  que,  depuis  les  temps  les  plus  anciens,  le  fanatisme  reli- 
gieux pousse  certains  individus  à  s'infliger  en  expiation  de  leurs  fautes  et  en  vue 
d'apaiser  le  courroux  de  la  divinité.  Cette  torture  volontaire  intéresse  le  méde- 
cin, non-seulement  au  point  de  vue  des  effets  physiques  qu'elle  produit,  et  de 
l'atteinte  que  ces  déplorables  pi'atiques  peuvent  porter  à  la  santé,  mais  encore 
au  point  de  vue  de  l'aberration  mentale  dont  elle  témoigne  chez  les  malheureu- 
ses victimes  qui  les  subissent  ou  qui  s'y  livrent. 

Cette  singulière  aberration  n'est  pas,  du  reste,  le  fait  exclusif  d'une  époque, 
d'un  pays,  d'une  religion  ;  elle  a  été  le  triste  partage  de  toutes  les  religions,  de 
tous  les  pays  et  de  tous  les  temps,  comme  un  attribut  inhérent  à  l'infirmité  de 
la  nature  humaine.  L'antiquité  ne  paraît  avoir  rien  eu  à  envier,  à  cet  égard, aux 
siècles  postérieurs. 

TertuUien  rapporte  que  c'était  une  coutume,  parmi  les  Lacédémoniens,  de 
célébrer  certaines  fêtes  en  l'honneur  de  Diane,  et  que,  ce  jour-là,  pour  hono- 
rer la  déesse,  les  jeunes  gens  se  fouettaient  eux-mêmes  devant  son  autel,  et  quel- 
quefois jusqu'au  sang. 

Vers  l'an  476  de  J.-C,  les  juifs  rabbins  mirent  au  nombi'e  de  leurs  cérémo- 
nies une  espèce  de  flagellation  volontaire.  Cette  flagellation  était  mutuelle  ;  ils 
se  flagellaient  lès  uns  les  autres  alternativement. 

L'usage  de  la  flagellation  volontaire  ne  s'éta])lit  qu'assez  tard  chez  les  chré- 
tiens. Du  temps  de  saint  Augustin,  on  avait  l'habitude  de  flageller  les  héréti- 
ques et  les  criminels  ;  mais  les  chrétiens  ne  se  flagellaient  point  eux-mêmes. 
Cette  coutume  ne  s'introduisit  que  vers  l'an  d047  ou  1056.  Elle  devint  fort 
ordinaire  dans  la  suite  et  on  se  flagella  jusque  dans  les  rues. 

Vers  l'an  1126  s'établit  en  Italie  la  secte  des  Flagellants.  Ces  fanatiques 
allaient  tout  nus,  en  procession,  deux  à  deux,  se  fouettant  les  uns  les  autres 
dans  les  rues  et  sur  les  places  publiques,  dans  le  but  de  mater  leur  chair,  de 
faire  pénitence  et  d'édifier  le  prochain. 

Mais  ce  fut  surtout  au  treizième  et,  en  particulier,  au  quatorzième  siècle, 
après  la  formidable  épidémie  de  h  peste  noire  qui  ravagea  l'Europe  et  l'Afrique, 
que  les  sectes  des  flagellants  se  multiplièrent  et  se  répandirent  dans  le  monde. 

L'épidémie,  dite  peste  noire,  avait  causé  une  mortalité  excessive,  et,  comme 
il  arrive  toujours  dans  les  grandes  calamités  publiques,  la  morale  et  la  raison 
perdirent  leurs  droits.  Une  véritable  épidémie  mentale  se  produisit  alors.  D'une 
paît  il  y  eut  un  affreux  débordement  d'excès  de  tout  genre  ;    d'autre  part,  des 
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bandes  de  fanatiques,  voulant  apaiser  la  colère  du  ciel,  se  formèrent  et  parcou- 
rurent les  \illes  et  les  campagnes  en  se  flagellant.  Des  hommes,  des  femmes, 
des  enfants  se  réunissaient  pêle-mêle,  pour  se  fouetter  en  commun  jusqu'à  ce  que 
le  sang  coulât  parmi  les  cris,  les  chants  et  les  prières. 

Comme  on  doit  le  penser,  la  débauche  ne  pouvait  manquer  de  se  glisser  dans 
ces  manifestations  du  fanatisme  religieux  qui  laissaient  un  facile  prétexte  et 
ouvz'aient  une  large  porte  à  la  licence  des  mœurs. 

La  secte  des  flagellants  fit  plus  tard  des  adeptes  jusque  sur  les  marches  des 
trônes.  Vers  la  fin  du  seizième  siècle,  on  vit,  par  un  raffinement  digne  de  lui 
et  de  sa  cour,  le  roi  Henri  III  se  flageller  en  public  avec  ses  mignons  dans  les 
processions  qu'ils  suivaient,  vêtus  de  robes  blanches,  s'excitant  ainsi  aux  orgies 
de  luxure  auxquelles,  après  la  cérémonie,  ces  dévots  personnages  se  livraient 
dans  les  appartements  secrets  du  Louvre. 

En  effet,  ainsi  que  nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  la  flagellation  a  surtout  été 
employée  par  les  libertins  de  tous  les  temps  et  de  tous  les  pays,  dans  le  but  de 
rendre  quelque  reste  de  vigueur  à  des  organes  affaibli^  par  les  excès  de  la 
débauche. 

Mais  nous  devons  d'abord  appeler  l'attention  sur  les  autres  usages  auxquels 
on  a  fait  servir  la  flagellation,  usages  fondés,  en  grande  partie,  sur  les  effets 
physiologiques  produits  par  ce  moyen  sur  l'organisme. 

La  flagellation  se  pratiquait  de  plusieurs  manières.  On  s'est  servi,  à  diverses 
époques,  tantôt  de  petites  baguettes  souples  et  légères  destinées  ad  hoc;  tantôt 
de  roseaux  flexibles  ou  de  tiges  menues  et  lisses  de  panais  {Ferula  pastinaca, 
ombellifères)  ;  tantôt  de  verges  molles  faites  avec  des  branches  de  bouleau  ;  tan- 
tôt de  lanières  de  cuir  et  de  cordelettes,  ou  bien  encore  de  brosses  rudes  dont 
on  frappait  à  plat  la  surface  de  la  peau  ;  tantôt,  enfin,  de  poignées  d'orties  [urtica 
urens)  fraîches. 

Le  dernier  mode  de  flagellation,  la  flagellation  avec  les  orties,  offre  de  réelles 
différences  avec  les  précédents  ;  il  mérite  une  place  à  part  et  une  description 
particulière  sous  le  nom  à'urtication  {voy.  ce  mot). 

La  flagellation  était  appliquée  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  et  avec 
une  énergie  plus  ou  moins  grande,  principalement  sur  le  dos,  les  lombes,  les 
reins,  les  fesses  ;  parfois  sur  la  poitrine,  le  ventre,  les  membres  supérieurs  et  les 
membres  inférieurs. 

Voici,  en  quelques  mots,  les  phénomènes  physiologiques  produits  par  ce 
moyen. 

La  flagellation  modérée  excite  le  système  nerveux  de  la  peau,  y  provoque 
une  sensation  de  douleur  plus  ou  moins  vive,  suivie,  par  action  réflexe  sur  l'in- 
nervation vaso-motrice,  de  contraction,  puis  de  dilatation  des  petits  vaisseaux  : 
d'où  la  rougeur,  la  chaleur  et  le  gonflement,  par  afflux  sanguin,  de  la  partie  qui 
a  été  le  siège  de  la  flagellation  :  ubi  stimulus,  ibl  fluxus. 

Si  la  flagellation  est  .pratiquée  avec  des  orties,  il  se  joint  aux  phénomènes 
précédents,  c'est-à-dii'e  à  la  rougeur,  à  la  chaleur  et  au  gonflement,  une  sensa- 
tion de  cuisson  ou  de  brûlure  plus  ou  moins  vive,  et  la  formation  d'élevures  ou 
ampoules  proéminentes,  rouges  à  leur  base,  blanchâtres  à  leur  sommet,  et  qui 
sont  le  siège  de  démangeaisons  très-incommodes,  parfois  insupportables. 

Lorsque  la  flagellation  a  été  maintenue  dans  de  justes  limites,  ces  phénomènes 
se  dissipent  plus  ou  moins  rapidement  ;  la  douleur,  la  chaleur,  la  rougeur  et  le 
gonflement  disparaissent,  et  les  tissus  reprennent  leur  aspect  normal. 
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Mais  si  la  flagellation  a  été  violente,  comme  il  arrive  surtout  dans  les  cas  où 
elle  est  appliquée  à  titre  de  châtiment  corporel,  la  douleur  peut  être  assez  vive 
pour  arracher  des  cris  au  patient,  et  les  tissus  deviennent  le  siège  de  tous  les 
phénomènes  d'une  contusion  plus  ou  moins  considérable  :  ecchymoses,  écoule- 
ment du  sang  à  l'intérieur,  déchirure,  inflammation  et  mortification  des  parties 
frappées,  etc. 

Les  résultats  de  la  flagellation  dépassent  alors  les  limites  de  l'action  phy- 
siologique, et  déterminent  des  effets  pathologiques  dont  nous  n'avons  pas  à 
nous  occuper  ici. 

Les  effets  physiologiques  immédiats  de  la  flagellation  se  "résument  donc,  en 
définitive,  d'après  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  en  une  double  excitation  de 
l'innervation  et  de  la  circulation  de  la  partie  frappée. 

On  comprend  que  la  répétition  de  cette  double  excitation  amène  consécutive- 
ment une  énergie  plus  grande  dans  la  sensibilité  et  la  nutrition  de  ces  parties, 
ainsi  que  dans  l'activité  fonctionnelle  des  organes  internes  unis  à  ces  dernières 
par  des  liens  vasculaires  ou  nerveux  plus  ou  moins  directs  et  plus  ou  moins  inti- 
mes. L'excitation  mécanique  portée  sur  la  périphérie  et  transmise  à  la  moelle 
revient  ainsi,  par  action  réflexe,  à  la  périphérie  sous  forme  de  stimulation  vitale 
embrassant  une  sphère  plus  étendue  que  celle  primitivement  ébi'anlée  par  l'agent 
excitateur. 

C'est  ainsi  que  l'on  peut  s'expliquer  comment  la  flagellation  a  pu  être  appli- 
quée avec  avantage  pour  réveiller  la  sensibilité,  la  motilité,  l'activité  fonction- 
nelle, en  un  mot,  non-seulement  de  la  peau  et  des  muscles  du  tronc  et  des  mem- 
bres, mais  encore  d'autres  organes  tels  que  l'intestin,  la  vessie,  les  organes 
génitaux,  etc. 

Elle  a  été  conseillée  et  employée  souvent  pour  combattre  .''affaiblissement  des 
parties  auxquelles  l'extrémité  de  la  moelle  fournit  des  nerfs  ;  dans  les  paraplé- 
gies anciennes  et  incomplètes,  dans  l'incontinence  d'urine,  dans  la  paralysie  de 
la  vessie,  dans  la  constipation  opiniâtre,  enfin  et  surtout  dans  l'anaphrodisie  ou 
la  frigidité. 

Chez  les  anciens,  la  flagellation  était  généralement  en  usage  dans  le  traite- 
ment de  l'amaigrissement. 

Hippocrate  dit  qu'une  forte  flagellation  durcit  et  dessèche  les  parties,  tandis 
qu'une  flagellation  modérée  les  nourrit  et  les  engraisse. 

Galien  avait  remarqué  que  les  maquignons  donnaient  plus  de  relief  à  l'em- 
bonpoint de  leurs  chevaux,  non-seulement  en  les  étrillant  avec  force,  mais  encore 
en  les  soumettant  à  une  fustigation  modérée. 

Ce  stratagème  était,  suivant  lui,  imité  par  les  marchands  d'esclaves  qui  se 
servaient  de  la  flagellation  pour  les  faire  paraître  plus  brillantes  de  fraîcheur  et 
d'embonpoint.  De  même,  chez  les  nouri'ices  de  son  temps,  il  était  de  tradition, 
paraît-il,  de  claquer  les  enfants  sur  les  fesses  avant  de  les  rendre  à  leurs  mères. 
Elles  espéraient  tromper  ainsi,  par  une  apparence  d'embonpoint  factice  et  mo- 
mentanée, la  confiance  des  parents. 

Galien  en  conclut  que  l'on  pourrait  donner  plus  d'embonpoint  aux  personnes 
maigres,  à  l'aide  d'un  traitement  analogue. 

On  flagellait  avec  des  roseaux  ou  des  tiges  de  panais  [ferula  pastinaca)  les 
parties  du  corps  émaciées  ou  atrophiées,  jusqu'à  production  de  chaleur,  de  rou- 
geur et  de  gonflement. 

Là  ne  se  bornait  point  l'emploi  de  la  flagellation  dans  l'antiquité. 
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Anlonius  Musa,  affranchi  et  médecin  d'Auguste,  aurait,  dit-on,  employé  la 
flagellation  sur  la  personne  de  cet  empereur  pour  le  guérir  d'une  douleur  scia- 
tique  doirt  il  souffrait  depuis  longtemps. 

La  flagellation  était  encore  mise  en  usage  chez  les  maniaques.  Titus,  disciple 
d'Asclépiade,  prétend  que  les  maniaques  doivent  être  fouettés  pour  leur  rendre 
le  bon  sens.  Cœlius  Aurelianus,  Thémison,  Rhazès,  Valescus  (de  Tarante),  vantent 
les  effets  de  la  flagellation  pour  guérir  la  mélancolie  erotique. 

Sénèque  croyait  que  la  flagellation  a  la  puissance  de  dissiper  la  lièvre  quarte, 
et  il  expliquait  cette  singulière  propriété  en  admettant  que  le  mouvement  im- 
primé aux  organes  par  ce  moyen  réchauffe  et  divise  l'humeur  acre,  épaisse  et 
noire,  qui  était  stagnante  dans  les  viscères. 

Elidœus  (de  Padoue)  prescrit  la  flagellation  avec  des  orties  vertes  sur  les 
membres  des  petits  enfants,  pour  hâter  l'éruption  dans  les  fièvres  éruptives.  11 
disait  que  la  flagellation  avec  les  orties  a  la  propriété  de  raffermir  les  membres 
et  de  rappeler  la  chaleur  et  le  sang  dans  les  parties. 

Thomas  Campanella  attribue  à  la  flagellation  la  vertu  de  guérir  les  obstructions 
des  viscères.  11  raconte  que  le  prince  de  Venuse  ne  pouvait  aller  à  la  garde-robe 
sans  avoir  été  préalablement  fustigé  par  un  domestique  spécialement  chargé  de 
ce  soin  singulier. 

Mais  la  flagellation  a  été  surtout  mise  en  usage,  dans  tous  les  temps,  dans  le 
but  d'exciter  les  fonctions  génitales  plus  ou  moins  affaiblies  ou  éteintes.  Ce 
moyen  employé  par  les  libertins  de  tous  les  pays  a  été  également  conseillé  ra- 
tionnellement par  des  médecins  instruits  et  consciencieux,  pour  combattre  l'ana- 
phrodisie  ou  la  frigidité. 

Un  médecin  de  Leyde,  à  qui  la  science  doit  la  découverte  des  glandes  palpé- 
braies  qui  portent  son  nom,  J.-H.  Meibomius,  a  publié,  en  1629,  un  petit  ou- 
vrage en  latin,  intitulé  :  De  flagrorum  usa  in  re  venereâ,  traduit  depuis  dans 
toutes  les  langues  et  plusieurs  fois  réédité.  Cet  ouvrage  d'excellente  érudition, 
où  souvent  l'auteur  joasse  du  grave  au  doux,  du  plaisant  au  sévère,  contient 
de  très-bonnes  indications  bibliographiques  sur  les  auteurs  anciens  qui  se  sont 
occupés  du  même  sujet  à  un  point  de  vue  thérapeutique.  On  y  trouve  cités  les 
noms  de  Cœlius  Aurelianus,  d'Arétée,  d'Alexandre  de  Tralles,  d'Avicenne,  d'Ori- 
base,  de  Rhazès,  de  Pline,  de  Sénèque,  de  Mercurialis,  etc.,  en  compagnie  de 
ceux  de  Martial,  de  Rabelais,  et  d'autres  auteurs  qui  n'ont  point  envisagé  la 
question  par  le  côté  médical. 

11  est  dédié  à  un  conseiller  de  l'évêque  de  Lubeck,  client  et  ami  de  Meibomius, 

avec  cette  épigraphe  : 

Delicias  pariunt  veneri  crudelia  flagra. 
Diini  nocet  illajuvat;  diiin  juvat,  ecce  nocet. 

Nous  empruntons  à  ce  livre  quelques  détails  qui  nous  ont  paru  dignes  d'inté- 
rêt, soit  au  point  de  vue  historique,  soit  au  point  de  vue  pratique  de  la  question 
dont  il  s'agit. 

Au  temps  de  Néron,  s'il  faut  en  croire  Pétrone,  une  prêtresse  de  Priape, 
consultée  par  un  individu  du  nom  d'Eucolpe,  lui  promet  de  lui  rendre  Fascinum 
tam  rigidum  ut  cornu  par  la  flagellation  avec  des  orties  vertes. 

Menghus  Faventinus  assure  que  la  flagellation  avec  les  orties  a  la  propriété 
de  rendre  la  faculté  d'érection  aux  organes  qui  l'ont  perdue. 

Cœlius  Aurelianus  dit  avoir  connu  un  individu  qui  ne  pouvait  entrer  en  érec- 
tion et  pratiquer  le  coït  qu'après  s'être  fiiit  préalablement  battre  de  verges. 
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Des  faits  de  même  genre  sont  cités  par  des  auteurs  plus  modernes.  Un  per- 
sonnage du  temps  de  Pic  de  la  Mirandole  avait  besoin,  d'après  ce  dernier,  pour 
goûter  les  plaisirs  de  l'amour,  de  se  faire  fustiger  jusqu'au  sang. 

L'historien  Brantôme  dit  qu'un  très-grand  seigneur  et  prince  de  sa  connais- 
sance, avant  de  cohabiter  avec  sa  femme,  se  faisait  fouetter  chaque  fois,  «  ne 
pouvant,  ajoute-t-il,  s'émou  voirai  relever  sa  nature  baissante,  sans  ce  remède.  » 

Le  fameux  Tamerlan,  au  dire  d'un  autre  historien,  se  faisait  également  fustiger 
par  esprit  de  débauche.  C'est  dans  le  même  esprit  qu'Henri  III  et  ses  mignons 
se  flagellaient  mutuellement  et  publiquement  dans  les  processions,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  plus  haut. 

La  flagellation  manuelle  est  employée  fréquemment  par  certains  individus 
comme  prélude  de  l'acte  vénérien.  C'est  pour  eux  un  moyen  d'exciter  l'activité 
génitale  et  d'éveiller  les  sensations  voluptueuses. 

L'exemple  de  Jean-Jacques  Rousseau  montre  combien  il  serait  illusoire  de 
prétendre  donner  le  fouet,  à  titre  de  châtiment,  à  des  enfants  d'un  certain  âge. 
Jean-Jacques  Rousseau  n'est  sans  doute  pas  le  seul  enfant  à  qui  la  peine  du  fouet, 
appli({uée  par  une  main  de  femme,  ait  paru  tout  autre  chose  qu'un  châtiment. 

La  flagellation  avec  des  verges  de  bouleau  est  mise  en  usage,  dit-on,  chez  les 
Russes,  dans  le  but  de  combattre  l'anaphrodisie.  Elle  y  est  employée  comme  pra- 
tique accessoire  des  bains  de  vapeur,  au  même  titre  que  les  frictions  et  le  mas- 
sage. 

La  flagellation  avec  des  orties  fraîches  a  été  conseillée  dans  le  même  but  par 
des  médecins  contemporains,  particulièrement  par  le  professeur  Trousseau,  qui  a 
essayé  de  remettre  en  honneur  cette  pratique  de  l'antiquité  médicale.  L'illustre 
praticien  a  également  employé  l'urtication  {voy.  ce  mot)  dans  la  paralysie  fa- 
ciale rhumatismale  et  dans  les  paralysies  hystériques.  M.  le  professeur  Gubler  dit 
l'avoir  aussi  mise  en  usage,  avec  succès,  dans  ces  dernières  maladies  ;  il  l'aurait 
aussi  appliquée,  mais  sans  résultat  favorable,  dans  la  période  algide  et  cyanique 
du  choléra. 

En  résumé,  la  flagellation  peut  être  rationnellement  employée,  dans  ses  divers 
modes,  soit  comme  moyen  hygiénique,  soit  comme  agent  thérapeutique.  C'est 
un  modificateur  utile  qui  convient  dans  tous  les  cas  où  il  s'agit  de  combattre 
l'affaiblissement  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  des  parties,  dans  les  parésies 
ou  les  paralysies  anciennes  et  incomplètes,  surtout  dans  celles  qui  ont  une  ori- 
gine anémique,  hystérique  ou  rhumatismale;  dans  certaines  incontinences 
d'urine,  dans  certaines  paralysies  de  la  vessie,  dans  la  constipation  opiniâtre 
due  à  Taffaiblissement  de  la  sensibilité  et  de  la  conti'actilité  de  l'intestin;  enfin 
et  principalement  dans  l'anaplu'odisie  ou  la  frigidité  consécutive  à  des  accès  vé- 
nériens. 

Toutefois,  nous  devons  dire,  en  terminant,  que  ce  mode  de  traitement,  qui  a 
joui,  dans  l'antiquité,  d'une  vogue  considérable,  est  à  peu  près  complètement 
abandonné  aujourd'hui,  peut-être  à  tort,  et  qu'il  se  trouve  remplacé,  dans  la 
plupart  de  ses  applications,  sans  parler  des  agents  pharmaceutiques,  par  l'électri- 
cité, le  massage,  les  frictions,  la  gymnastique  et  l'hydrothérapie. 

A.  Tartivel. 

FiiAJAKi  (Joseph).  Célèbre  chirurgien  italien,  né  en  1741,  à  Amarano, 
près  d'Ascoli.  Il  fit  ses  premières  études  dans  cette  petite  ville,  et  lut  envoyé  à 
Rome  pour  les  continuer.  En  1761,  il  reçut  le  grade  de  docteur  en  médecine. 
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Attaché  à  l'hôpital  du  Saint-Esprit,  il  fut  nommé  en  1 769  chirurgien  adjoint,  et 

chargé  d'établir  un  musée  anatomique  qu'il  enrichit  d'un  grand  nombre  de  ses 

préparations.  En  1772,  il  devint  chinn^gien  en  premier  de  l'hôpital  et  protes- 

seur  de  médecine  opératoire  :  ses  cours  eurent  un  très-grand  et  légitime  succès. 

Il  conserva  le  poste  de  directeur  du  musée  anatomique,  et  s'occupa  avec  succès  de 

l'opération  de  la  taille  et  de  lithotomje.  Le  pape  Pie  \'I  le  nomma  son  chirurgien 

ordinaire  en  1775.  Elajani  avait  formé  l'une  des  bibliothèques  médicales  les  plus 

considérables  que  l'on  connaisse,  quant  aux  ouvrages  d'anatomie.  11  est  mort  à 

Rome,  le  1^"^  août  1808.  Il  a  laissé,  dit-on,  des  manuscrits  très-précieux.  Les 

omTages  ci-après  ont  été  imprimés  de  son  vivant  : 

I.  Nuovo  melodo  dl  medicare  alcune  malattie  spettanti  alla  chirurgia.  ^ome,  1791,  in-8°. 
—  \l.  Osservatioiii  pratiche  sopra  V amputazione  degli  articoli,  le  invecchiate  lussazioni  del 
braccio,  Vidrocefalo  ed  il  panericcio.  Rome,  1791,  in-8».  —  III.  Collezione  d'osservazioni 
e  riflessioni  di  chirurgia.  Rome,  an  VI  (1803),  4  vol.  in-8°.  A.  D. 

FLiAMAXT  (Pierre-René).  Ce  célèbre  accoucheur  naquit  en  1762;  il  fit  ses 
études  médicales  à  Paris,  et  suivit  pendant  deux  ans  les  cours  de  chirurgie  de 
Desault,  de  Chopart  et  de  Sabatier  ;  en  même  temps  il  s'occupait  avec  ardeur  de 
l'étude  des  accouchements,  et  se  perfectionna  dans  cette  branche  sous  la  direction 
de  Solayrès,  de  Lauvergeat  et  de  Baudelocque.  Il  débuta  dans  l'enseignement  à 
l'âge  de  vingt-quatre  ans,  comme  démonstrateur  d'anatomie  et  professeur  de 
chirurgie  à  l'école  que  Louis  XVI  venait  d'établir  dans  son  régiment  pour  l'in- 
struction des  élèves  qui,  dans  la  suite,  devaient  occuper  des  places  dans  les 
différents  corps  de  son  armée.  Enfin,  il  fut  appelé  à  Strasbourg  pour  pro- 
fesser au  lycée  l'anatomie  et  la  chirurgie;  peu  après,  l'Ecole  de  médecine  de 
Strasbourg  étant  rétablie  par  la  loi  du  18  frimaire  an  III  (1795),  Flamant  fut 
nommé  professeur  titulaire  d'accouchements  à  cette  école.  L'enseignement  théo- 
rique lui  semblant  insuffisant,  l'éminent  professeur  se  créa  une  clinique  obsté- 
tricale, qui  partagea  avec  la  Maternité,  fondée  en  1727  par  le  flimeux  accou- 
cheur Fried,  les  femmes  enceintes,  et  forma  un  service  spécial;  c'était  la  pre- 
mière clinique  de  ce  genre  établie  en  France,  et  Strasbourg  devança,  par  cette 
création,  Paris  de  quarante  ans.  Aussi  l'enseignement  de  Flamant  obtint-il,  dès 
le  début,  un  immense  succès,  et  attira-t-il  une  affiuence  toujours  croissante 
d'élèves.  Brillant  professeur,  il  était  de  plus  d'une  habileté  extrême  dans  les  ma- 
nœuvres et  dans  l'exécution  des  procédés  opératoires;  sa  hardiesse  prudente 
faisait  l'admiration  de  son  auditoire.  Flamant  enseigna  également  la  pathologie 
externe  en  qualité  de  professeur  de  clinique  chirurgicale,  de  l'an  III  à  1799. 

En  1811,  il  vint  à  Paris  pour  prendre  part  au  concours  pour  la  chaire  d'ac- 
couchements devenue  vacante  par  la  mort  de  Baudelocque  ;  malgré  les  brillantes 
qualités  et  les  connaissances  étendues  dont  il  fit  preuve,  il  échoua,  et  c'est  Dé- 
sormeaux  qui  fut  nommé. 

De  retour  à  Strasbourg,  Flamant  continua  à  professer  avec  le  plus  grand  suc- 
cès jusqu'à  sa  mort,  arrivée  le  7  juillet  1833.  «  Flamant,  dit  Dezeimeris, 
donna  à  la  science  des  accouchements  une  impulsion  qui  rappelait  les  beaux 
jours  de  Fried....  Esprit  hardi  et  novateur,  il  entreprit  d'ajouter  aux  perfection- 
nements dont  Levret  et  Baudelocque  avaient  enrichi  la  science.  11  agita  toutes 
les  questions,  soumit  à  l'expérience  toutes  les  méthodes....  »  Il  s'occupa  surtout 
des  perfectionnements  à  apporter  au  forceps  ;  il  s'efforça  de  prouver  qu'un  seul 
forceps,  dont  les  dimensions  correspondraient  à  la  forme  de  la  tète  et  des  par- 
ties qu'elle  doit  traverser,  serait  suffisant  et  suppléerait  à  tous  ceux  fabriqués 
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jusque-là.  Il  chercha  en  outre  à  en  étendre  l'application  au  détroit  supérieur 
et  y  réussit  très-bien,  à  une  époque  où  l'on  enseignait  à  Paris  que  cette  appli- 
cation était  impossible. 

Flamant  n'a  pas  publié  de  corps  d'ouvrage,  mais  on  trouve  disséminés  d'ex- 
cellents mémoires  obstétricaux  de  lui  dans  les  annales  d'une  foule  de  Sociétés 
savantes,  le  grand  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  le  Journal  complémen- 
taire, etc.  On  trouvera  ses  principales  idées  recueillies  et  développées  dans  les 
thèses  de  la  Faculté  de  Strasbourg  qu'il  inspira,  et  dont  les  plus  importantes 
sont  celles  d'Eckard,  de  Labbé  et  de  Stoltz,  l'illustre  doyen  de  la  Faculté  de 
médecine  de  Nancy;  c'est  ainsi  que  ses  conférences  sur  l'avortement,  l'éclam- 
psie,  la  métrorrhagie,  la  péritonite  puerpérale,  le  squirrhe  de  la  matrice,  sur 
la  version  céphalique,  sur  l'enclavement,  sur  les  réformes  à  apporter  dans  les 
Ttianœuvres  obstétricales,  etc.,  ont  été  utilisées  par  un  grand  nombre  de  ses 
élèves  qui  ont  ainsi  transmis  ses  doctrines  jusqu'à  nous. 

Nous  citerons  de  lui  : 

I  Eloge  de  Joseph  Noël,  prononcé  à  la  faculté  de  Strasbourg.  Strasbourg,  1808,  in-4''. 
Extr.  dans  le  Journal  de  médecine  de  Leroux,  t.  XIIl,  p.  77,  1809.  —  II.  Qualités  et  obliga- 
tions du  médecin-accoucheur.  Discours  prononcé  à  la  Faculté.  Strasbourg,  1809,  in-4''.  — 

III.  Dissertation  sur  l'opération  césarienne.    Thèse  de   concours.  Paris,  1811,  111-4°.  — 

IV.  Mémoire  pratique  sur  les  forceps.  Strasbourg,  181C,  in-8''. —  '^.Mémoire  sur  la  version 
du  fœtus  dans  l'accouchement.  In  Journ.  complém.  du  Dict.  des  Se.  méd.,  t.  XXVII,  p.  365; 
t.  XXVIII,  p.  195;  1827.  -^  VI.  Notice  historique  sur  l'état  actuel  de  l'art  des  accouchements, 
relativement  à  la  version  sur  la  tête.  Ibid.,  t.  XXX,  p.  3,  1828.  —  VU.  Réflexions  critiques 
sur  la  pratique  des  accouchements  à  l'hospice  de  la  Maternité  de  Paris.  Ibid.,  t.  XXX, 
p.  142;  t.  XXXI,  p.  171  ;  t.  XXXII,  p.  105,  246;  1828.  —  VIII.  Mémoire  sur  le  levier  des 
accouchements.  Ibid.,  t.  XXXIX,  p.  3,  1831.  —  IX.  Statistique  de  la  clinique  obstétricale 
de  Strasbourg.  In  La  Clinique,  t.  lil,  n"  70;  1829.  —  X.  Observations  d'accouchements.  In 
Journal  de  médecine  et  chirurgie  pratique,  t.  III,  p.  552  ;  1852. —  XI.  Mémoire  sur  un  ban- 
dage pour  la  fracture  de  la  clavicule.  In  Mém.  de  la  Soc.  des  se. ,  agricult.  et  arts  de 
Strasb.,  t.  I,  Se,  p.  571,  et  in  Journ.  compl.  du  Dict.  des  Se.  méd.,  X.  XXXVI,  p.  115; 
extr.  dans  Arch.  gén.  de  méd.,  t.  XXIII,  p.  126;  1850.  —  XII.  Avec  Ehrmann.  Guérison 
d'une  fistule  vésico-vaginale.  In  Répertoire  général  d'anatomie  et  de  jihysiologie  patholo- 
giques, t.  V,  part.  II,  p.  172,  pi.  1  et  2.  —  XIII.  Articles  :  Ablactation,  Aborlif,  Accou- 
cheur, Accoucheuse,  Hystérotome.  In  Dictionnaire  des  Sciences  médicales.        L.  Hn. 

FLAMAi^iT  (Phœnicopterus).  C'est  un  grand  et  bel  oiseau  à  plumage  rose- 
clair,  avec  le  dessus  des  ailes  rouge-vif  et  les  rémiges  noires  ;  son  bec  a  les  bords 
amellés  comme  celui  des  canards,  et  la  partie  supérieure  en  est  élargie  et  inflé- 
chie, ce  qui  lui  donne  une  apparence  singulière  ;  ses  tarses  sont  fort  longs,  et  il 
a  les  pieds  palmés.  Bien  que  sa  taille  élancée  et  la  longueur  de  ses  jambes  aient 
fait  classer  le  flamant  parmi  les  Échassiers,  il  appartient  évidemment  par  les  prin- 
cipaux traits  de  son  organisation  aux  Palmipèdes  lamellirostres.  L'espèce  euro- 
péenne {Phœnicopterus  antiquorum)  habite  les  lieux  aquatiques  et  déserts,  parti- 
culièrement les  grands  marais  saumàtres  si  abondants  autour  de  la  Méditerranée,^ 
et  on  la  retrouve  en  Afrique,  ainsi  que  dans  l'Asie  Mineure.  En  France,  elle  vient 
communément  dans  certaines  parties  de  la  Camargue,  au  Valcarès,  par  exemple, 
ainsi  qu'aux  environs  de  Port-Vendres  ;  elle  y  niche  même.  On  peut  en  rencontrer 
dans  certaines  localités  des  troupes  de  plusieurs  centaines  d'individus,  ainsi  que 
cela  m'est  arrivé  à  moi-même  dans  l'étang  de  Saint-Nazaire,  qui  fait  partie  de 
ceux  du  Roussillon,  mais  il  est  impossible  de  les  approcher. 

La  chair  du  flamant  est  mangeable,  quoique  possédant  souvent  un  goût  de 
poisson  ;  on  recherche  surtout  la  langue  de  cet  oiseau,  qui  est  large,  pointue, 
barbelée  et  épaissie  par  une  graisse  succulente  de  couleur  rosée.  Les  anciens 
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appréciaient  ce  mets,  et  l'empereur  Héliogabale  entretenait  des  chassem-s  pour 
tuer  des  flamants,  dont  on  servait  les  langues  sur  sa  table.  C'est  par  erreur  que 
le  mot  Phœnicurus  signifiant  «  rossignol  »  a  été  substitué  dans  ce  cas,  par 
quelque  obscur  copiste,  à  celui  de  Phœnicopterus. 

Il  existe  dans  l'Afrique  australe  et  en  Amérique  des  flamants  qui  diffèrent 
spécifiquement  du  nôtre  ;  on  a  même  proposé  d'en  faire  des  genres  à  part. 

P.  Gerv. 

FLAMEL  (Nicolas).  L'abbé  Vilain,  M.  Vallet  (de  Viriville),  ont  donné  de 
précieux  renseignements  sur  ce  personnage  qui  touche  à  la  fois  à  l'histoire  et  à 
la  légende.  Ce  sont  eux  que  nous  suivrons  dans  cette  notice. 

Nicolas  Flamel,  qui  était,  dit-on,  natif  de  Pontoise,  et  qui  mourut  à  Paris, 
dans  la  paroisse  de  Saint-Jacques-de-la-Boucherie,  le  22  mars  1418,  était,  cela 
est  certain,  écrivain-libraire  dans  le  beau  siècle  des  calligraphes  parisiens,  dans 
le  siècle  de  Charles  le  Sage,  de  Jean,  duc  de  Berry,  de  Philippe  le  Hardi,  duc  de 
Bourgogne,  de  Louis,  duc  d'Orléans,  lesquels  firent  exécuter  avec  zèle  ces  riches 
manuscrits  qui  forment  encore  les  plus  splendides  joyaux  de  nos  bibliothèques 
publiques.  La  haute  noblesse,  à  l'instar  des  sires  de  la  Fleur-de-Lis,  rivalisait 
d'une  émulation  littéraire.  La  florissante  Université  de  Paris  multipliait  les 
écrits  de  ses  renommés  clercs  et  docteurs.  Flamel  sentit  tout  le  parti  qu'il  pour- 
rait tirer  de  cet  amour  presque  effréné  pour  les  livres  écrits  à  la  main,  à  une 
époque  où  l'on  était  loin  de  pressentir  les  merveilles  futures  de  la  typographie. 

Vers  1370,  Flamel  se  marie;  Pernelle,  qui  fut  sa  femme,  était  une  bour- 
geoise de  Paris,  mère,  et  déjà  veuve  de  deux  maris  ;  mais  elle  avait  du  bien,  et 
ils  s'épousèrent  sous  le  régime  de  la  communauté.  Dès  1375,  les  deux  con- 
joints se  font  donation  générale  et  mutuelle  de  leurs  biens,  et  ils  font  bâtir  aux 
murs  de  l'église  Saint-Jacques-de-la-Boucherie  deux  échoppes  d'écrivain ,  où 
notre  héros  et  un  clerc  se  tiennent  pour  prêter  à  tout  chaland  le  ministère  de 
leur  plume.  Peu  à  peu,  grâce  à  l'achat  de  terrains  environnants,  ces  échoppes 
deviennent  de  petits  édifices,  bariolés  au  dehors  dliistoires,  de  devises  peintes, 
gravées  et  sculptées,  et  où  les  heureux  propriétaires  tiennent  pension  ou  péda- 
gogie, enseignant  à  de  jeunes  écoliers  externes  l'écriture,  les  premiers  éléments 
littéraires.  Tant  et  si  bien  que  Flamel  devenu  veuf  (1397)  acquit  une  répu- 
tation et  une  fortune  qui  en  firent  une  célébrité  parisienne.  La  grande  cité  s'en- 
richit de  ses  libéralités  ;  c'est  à  l'écrivain-libraire  que  l'on  doit  l'érection  du 
petit  portail  de  Saint-Jacques-de-la-Boucherie,  la  construction  de  deux  arcades 
au  charnier  des  Innocents,  la  décoration  de  plusieurs  églises  et  abbayes,  l'élé- 
vation de  la  maison  dite  du  Grand-Pignon,  en  dehors  des  murs  de  la  ville,  sur 
le  territoire  du  prieuré  de  Saint-Martin-des-Champs,  maison  ayant  un  caractère 
tout  hospitalier,  puisqu'on  y  recevait  d'une  manière  gratuite  des  laboureurs 
sans  moyens  d'existence,  et  qui  n'étaient  tenus  qu'à  dire  tous  les  jours  un  Pater 
et  un  Ave  pour  les  pécheurs  trépassés.  La  maison  du  Grand-Pignon  existe 
encore  rue  Montmorency,  mais  elle  a  perdu  son  pignon,  la  plupart  de  ses  sculp- 
tures et  ses  antiques  ornements,  parmi  lesquels  nous  signalerons  les  images 
du  Christ  et  de  la  Trinité,  celle  de  Nicolas  Flamel,  entouré  de  ses  locataires, 
les  heureux  laboureurs.  Tout  près  de  rendre  son  âme  à  Dieu,  Flamel  continua 
ses  largesses.  Il  acheta  le  lieu  de  sa  sépulture  dans  l'intérieur  même  de  l'église 
Saint-Jacques-de-la-Boucherie;  il  légua  à  dix-neuf  églises  autant  de  calices 
ornés  de  son  chiffre  ;  il  fonda  dans  sa  paroisse  une  chapelle  de  Saint-Clément 
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ou  de  Nicolas  Flamel;  quatorze  communautés  reçurent  une  fondation  perpé- 
tuelle de  dix  sous  de  rente  parisis.... 

Comment  expliquer  tant  de  richesses,  tant  de  bienfaits  chez  un  simple  écri- 
vain-libraire? On  a  émis  à  cet  égard  bien  des  suppositions,  mais  la  principale, 
et  celle  que  nous  devons  retenir  ici,  est  celle  qui  prétend  que  Flamel  avait 
puisé  dans  un  livre  mystérieux  la  connaissance  du  changement  des  plus  vils 
métaux  en  or.  Les  inscriptions  et  figures  hiéroglyphiques  dont  il  avait  décoré 
les  maisons  et  les  manuscrits  qui  lui  appartenaient,  les  lignes  qu'il  avait  fait 
graver  au  cimetière  des  Innocents,  donnèrent  un  grand  poids  à  cette  croyance.  11 
existe  même  au  département  des  manuscrits  de  la  Bibliothèque  nationale  un  petit 
livre  sur  parchemin,  en  lettres  gothiques,  et  qui  débute  ainsi  :  Cy  commence  la 
vraie  pratique  de  la  noble  science  d'alkimie,  de  tous  philosophes  composé 
et  des  livres  des  anciens,  prins,  etc.  A  la  fin  du  volume  on  lit  :  Ce  présent 
livre  est  et  appartient  à  Nicolas  Flamel,  de  la  Paroisse  Saint-Jacques  de  la 
Boucherie,  lequel  il  Va  escript  et  relié  de  sa  propre  main.  Mais  M.  Vallet  (de 
Viriville)  a  démontré  que  cette  inscription  n'était  pas  authentique,  el  qu'on 
y  dévoilait  la  main  d'un  faussaire  qui  vivait  au  dix-septième  siècle.  Il  est  bien 
plus   simple,   pour  expliquer    la  fortune,  d'ailleurs  fort   exagérée,   de  notre 
Flamel,  d'admettre  que  ce  personnage  s'était  enrichi  dans  des  opérations  com- 
merciales, pour  lesquelles  il  avait  une  aptitude  particulière,  et  dont  la  connais- 
sance était   d'ailleurs  fort  peu  répandue  au  seizième  siècle.   Puis  son  talent 
comme  écrivain,  la  nombreuse  clientèle  qu'il  s'était  faite  pour  la  l'édaction  des 
grimoires  de  justice,   l'enluminure   des    livre»,  etc.,  ont  fait   le   reste.  Nous 
ne  croyons  pas  que  Nicolas  Flamel  doive  être  rangé  parmi  les  chercheurs,  plus 
zélés  qu'heureux,  de  la  pierre  philosophale  ;  mais  tant  d'écrivains  l'ont  rangé 
dans  cette  catégorie,  qu'il  était  bon  que  son  nom  prit  place  dans  ce  Diction- 
naire. Consultez  pour  plus  de  détails  : 

I.  Archives  de  la  paroisse  Saint-Jacques  de  la  Boucherie,  aux  Archives  générales, 
registre  S  3385,  cartons  S  5382,  3383.  —  II.  Vilain.  Essai  sur  l'histoire  de  Saint-Jacques 
la  Boucherie,  1158,  in-12.  —  III.  Vilain.  Histoire  critique  de  Nicolas  Flamel,  1761,  in-12. 
—  IV.  Revue  française  et  étrangère,  1737,  p.  65.  —  V.  Hœfer  (Ferd.).  Histoire  de  la 
chimie,  1842,  in-8°,  t.  I,  p.  427.  —  VI.  Mémoires  de  la  Société  des  antiquaires  de  France, 
t.  XV,  XXI,  XXIII,  etc.  (1856).  —  VII.  Figuier  (L.).  L'alchimie  et  les  alchimistes.  Paris,  1856, 
in-18,  p.  ni.  —  VIII.  Gallois  [N.).  Dictionnaire  de  la  conversation,  1856,  t.  XXVII,  p.  191. 

A.  G. 

FLAmia  (David).  Naquit  à  Kalisch  en  1793,  fit  ses  humanités  à  Breslau  et 
sa  médecine,  à  partir  de  1815,  à  Bei'lin;  reçu  docteur  en  médecine  à  cette  der- 
nière université,  le  14  août  1818,  il  alla  s'établir  dans  sa  ville  natale  et  y  ac- 
quit bientôt  une  grande  renommée  comme  médecin  et  comme  accoucheur.  Il  a 
laissé  quelques  bons  mémoires  : 

I.  Diss.  inaug.  de  vertebrarum  ossificatiotie.  Berolini,  1818,  in-4°,  2  pi.  —  II.  Deitrcige 
zur  praktischen  Enthindungskunde.  In  Rust's  Magazin  fur  Heilkunde.  Bd.  XV,  p.  536, 
1823,  et  Bd.  XXI,  p.  31,  1826.  —  III.  Geschichte  eines  mit  enornicn  Verletzimgen  einzelner 
Schâdelknochen  todtgebornen,  reifen,  wasserkopfigen  Kindes.  Ibid.  Bd.  XXIX,  p.  184, 
1829,  1  pi.  —  IV.  Beantwortung  einiger  der  von  Davis,  zu  I^ondon,  den  Deulschen  Geburts- 
helfern  vorgelegten  geburtshidflichen  Fragen.  In  Siebold's  Journ.  f.  Geb.  Bd.  VI,  p.  580, 
1826.  —  V,  Geschichte  einer  Kaisergeburt  und  einer  durch  den  Bauchschnitt  bewirkten 
Entbindung.  In  iV.  Zeitschr.  f  Geb.  Bd.  VI,  p.  400,  1838,  2  pi.  —  VI.  Fall  von  vollkom- 
mener  Rïickivârtsbeugung  der  schwaugeren  Gebârmutler.  In  Hufeland's  Journ.,  1859,  St.  8. 
—  Vil.  Ist  die  endliche  Ausschliessung  eines  sich  verspâtelen  Mutterkuchens  stets  unbedingt 
der  Kunst  zu  iiberlasseu?  In  Hamburger  Zeitschr.  Bd.  XV,  p.  459,  1840,  etc.       L.  Ils. 
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FLAMME.  On  désigne  sous  le  nom  de  flamme  l'ensemble  des  phénomènes 
produits  par  un  gaz  ou  une  vapeur  en  combustion.  Pour  qu'un  corps  solide 
ou  liquide  brûle  avec  flamme,  il  faut  que  ce  corps  puisse  être  réduit  en  vapeur 
ou  donner  des  produits  de  décomposition  gazeux  et  combustibles.  L'alcool,  la 
benzine,  le  sulfure  de  carbone,  les  huiles  essentielles,  le  pétrole,  etc.,  se  rédui- 
sent en  vapeurs  avant  leur  combustion.  Cela  est  si  vrai,  que  pour  les  pétroles, 
par  exemple,  les  plus  volatils  sont  aussi  les  plus  inflammables  ;  les  pétroles 
lourds  qui  ne  bouillent  qu'à  une  température  élevée  ne  s'enflamment  que  très- 
difficilement. 

Les  corps  gras,  tels  que  le  suif,  la  cire,  les  huiles  fixes,  le  bois,  la  houille  et  les 
matières  organiques  en  général,  qui  ne  sont  pas  des  produits  volatils,  brûlent 
avec  flamme  parce  qu'à  la  température  de  leur  combustion  ces  corps  éprouvent 
une  décomposition  pyrogénée  donnant  naissance  à  des  gaz  carbures  combustibles. 
La  température  résultant  de  la  combustion  est  en  général  suffisante  pour  pro- 
duire cette  décomposition  ou  pour  réduire  en  vapeur  les  corps  volatils,  de  sorte 
que  la  combustion,  une  fois  commencée,  se  continue  d'elle-même  et  peut  même 
s'activer. 

Quant  au  carbone,  corps  simple  non  volatil,  s'il  brûle  quelquefois  avec 
émission  de  flamme,  cela  tient  à  ce  que,  avant  de  fournir  le  produit  final  de  la 
combustion,  l'acide  carbonique,  il  peut  donner  naissance  à  un  autre  produit  ga- 
zeux et  combustible,  l'oxyde  de  carbone. 

Dans  son  acception  ordinaiie,  le  mot  flamme  s'applique  spécialement  à  la 
combustion  d'un  gaz  dans  l'air  ou  dans  l'oxygène  ;  mais  il  y  a  aussi  production 
de  flamme  par  d'autres  combustions  vives  :  ainsi  un  jet  de  gaz  ammoniac  d'hy- 
drogène carboné,  etc.,  s'enflamme  lorsqu'on  l'introduit  dans  un  flacon  de  chlore, 
le  phosphore  brûle  de  même  spontanément,  avec  flammes,  dans  le  chlore,  lava- 
peur  de  brome  ou  la  vapeur  d'iode. 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  de  la  flamme  proprement  dite,  c'est-à-dire 
celle  d'une  bougie  et  celle  du  gaz  d'éclairage,  ainsi  que  du  dard  du  chalumeau. 

Structure  de  la  flamme.  Quand  on  examine  une  flamme,  on  remarque  que 
toutes  ses  parties  ne  sont  pas  également  lumineuses  ni  également  chaudes  ;  c'est  que 
la  combustion  du  gaz  combustible  n'est  pas  uniforme,  que  ce  gaz  soit  employé 
en  nature  ou  qu'il  résulte  de  la  décomposition  d'un  corps  gras  ou  autre.  L'oxy- 
gène atmosphérique  qui  enveloppe  la  flamme  produira  une  combustion  complète 
sur  la  partie  périphérique  ;  il  pénètre  en  quantité  plus  faible,  par  endosmose,  dans 
la  zone  suivante  où  la  combustion  est  par  conséquent  incomplète,  et  fait  totale- 
ment défaut  dans  la  partie  centrale. 

De  là  trois  zones  principales  dans  une  flamme  : 

1°  Une  partie  extérieure  peu  lumineuse,  très-chaude,  dans  laquelle  s'achève 
la  combustion  ; 

2°  Une  partie  lumineuse,  qui  est  la  plus  considérable  et  dans  laquelle  la  com- 
bustion n'est  que  partielle  ; 

3"  Un  cône  obscur  central,  qui  est  froid. 

Toutes  ces  parties  s'aperçoivent  très-nettement  en  coupe  lorsqu'on  écrase  la 
flamme  avec  une  toile  métallique  que  l'on  abaisse  successivement  du  sommet 
à  la  base.  Cette  toile,  comme  on  le  verra  plus  loin,  arrête  la  flamme,  parce 
qu'elle  abaisse  la  température  des  gaz  en  combustion. 

Indépendamment  de  ces  trois  zones  successives,  on  remarque  à  la  base  de  la 
flamme  une  enveloppe  hémisphérique,  qui  va  en  s'amincissant  à  mesure  qu'elle 
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s'élève.  Celle  enveloppe,  qui  a  la  mèche  ou  l'orifice  du  gaz  comme  centre,  pré- 
sente une  couleur  bleuâtre  ;  elle  est  peu  lumineuse  et  est  produite  par  l'action 
d'un  excès  d'air  pur  sur  le  gaz  combustible.  C'est  cette  portion  qui  par  sa  tem- 
pérature, pourtant  peu  élevée,  favorise  la  volatilisation  du  corps  combustible  ou  sa 
décomposition  en  gaz  carburé.  Cette  décomposition,  pour  les  corps  gras,  a  lieu 
en  partie  dans  la  mèche,  en  partie  dans  le  cône  obscur. 

Pouvoir  éclairant.  La  partie  lumineuse  de  la  flamme  doit  son  éclat  à  la  pré- 
sence de  particules  solides  portées  à  une  haute  température.  Dans  les  flammes 
éclairantes  ordinaires,  ces  particules  sont  du  charbon,  mis  en  liberté  par  suite 
de  la  combustion  incomplète  des  gaz  carbures.  Pour  démontrer  la  justesse  de 
cette  explication,  il  suffit  d'écraser  une  semblable  flamme  avec  un  corps  froid; 
la  surfoce  de  ce  dernier  se  recouvrira  d'une  couche  de  noir  de  fumée.  Si  dans 
une  flamme  peu  éclairante,  celle  de  l'alcool  ou  celle  de  l'Iiydrogène,  on  intro- 
duit une  vapeur  riche  en  corps  carbures,  par  exemple,  de  la  benzine  ou  de  l'es- 
sence de  térébenthine,  elle  deviendra  lumineuse.  On  obtient  le  même  résultat, 
si  l'on  fait  arriver  du  chlore  dans  la  flamme  de  l'alcool  :  le  chlore,  s'emparant 
de  l'hydrogène  d'une  partie  de  l'alcool,  détermine  un  dépôt  de  charbon. 

Lorsque  l'accès  de  l'air  autour  d'une  flamme  est  insuffisant,  la  flamme  perd 
de  son  éclat  et  du  charbon  est  entraîné  avec  les  produits  de  la  combustion,  en 
donnant  une  fumée  noire;  on  dit  alors  que  la  flamme  est  fuligineuse.  Trop 
d'air  diminue  de  même  le  pouvoir  éclairant,  car  alors  la  combustion  est  plus 
complète  et  les  particules  incandescentes  de  charbon  moins  abondantes. 

La  variation  du  pouvoir  éclairant  d'une  flamme  est  du  reste  soumise  e.ncore 
à  d'autres  causes.  En  effet,  la  présence  des  particules  solides  ne  suffit  pas  tou- 
jours pour  expliquer  le  pouvoir  éclairant.  Ainsi,  il  est  difficile  d'admettre  la 
présence  de  particules  solides  dans  la  flamme  du  phosphore  brûlant  dans  l'oxy- 
gène. D'autre  part,  JM.  Franklaiid  a  montré  qu'on  pouvait  rendre  la  flamme  de 
l'hydrogène  lumineuse  en  effectuant  la  combustion  sous  pression.  Sous  la  pression 
ordinaire,  l'hydrogène  brîjle  dans  l'air  avec  une  flamme  très-pâle  ;  sous  une  pres- 
sion de  2  atmosphères  la  lumière  augmente  visiblement,  et  sous  une  pression 
de  10  atmosphères  la  lumière  émise  par  la  flamme  de  l'hydrogène  équivaut  à 
celle  d'une  bougie;  cette  flamme  donne  alors  un  spectre  continu.  Inversement, 
le  pouvoir  éclairant  d'une  flamme  diminue  avec  la  pression  de  l'atmosphère 
ambiante. 

Lumière  de  Drummond.  L'introduction  d'un  corps  solide  quelconque  dans 
une  flamme  non  éclairante  lui  communique  un  pouvoir  lumineux  plus  ou  moins 
intense,  par  suite  delà  haute  température  à  laquelle  elle  est  portée.  Ce  pouvoir  lu- 
mineux sera  d'autant  plus  intense  que  la  température  de  la  flamme  est  plus  élevée  ; 
certaines  substances,  en  outre,  présentent  plus  d'éclat  que  d'autres  lorsqu'elles 
sont  portées  à  l'incandescence.  Une  de  celles  qui  possèdent  cettepropriétéau  plus 
haut  degré  est  la  chaux  ;  la  température  la  plus  élevée  est  produite  par  la  com- 
bustion du  gaz  détonant,  mélange  d'hydrogène  et  d'oxygène.  En  introduisant, 
comme  l'a  fait  Drummond,  un  bâton  de  craie  dans  la  flamme  produite  par  la 
combustion  d'un  mélange  d'hydrogène  et  d'oxygène  (chalumeau  oxyhydrique), 
on  produit  une  lumière  éblouissante,  dont  l'éclat  n'est  que  140  fois  plus 
faible  que  celle  du  soleil.  Autrefois,  on  employait  à  cet  effet  la  combustion 
d'un  mélange  d'oxygène  et  d'hydrogène  contenu  sous  pression  dans  un  réservoir 
et  s'échappant  par  un  bec  de  chalumeau  séparé  du  réservoir  par  un  tube  conte- 
nant des  disques  de  toile  métallique  pour  empêcher  la  combustion  de  se  propager 
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à  l'intérieur.  Malgré  cette  précaution,  cet  appareil  n'est  pas  sans  offrir  des  dan- 
gers sérieux  d'explosion  :  aussi  y  a-t-on  substitué  une  disposition  à  la  fois  plus 
simple  et  offrant  toute  sécurité.  Les  deux  gaz  sont  contenus  dans  des  gazomètres 
séparés  et  se  réunissent  à  l'extrémité  d'un  même  tube  oii  se  fait  la  combustion. 
Coloration  de  la  flamme.  Un  grand  nombre  de  substances  communiquent 
aux  flammes  une  couleur  spéciale  et  souvent  caractéristique  ;  mais  en  général 
il  faut  que  la  température  soit  assez  élevée  pour  permettre  une  volatilisation 
partielle  de  la  substance  introduite.  La  flamme  qui  convient  le  mieux  pour 
observer  ces  phénomènes  est  celle  du  brûleur  Bunsen.  Si  l'on  introduit  dans 
cette  flamme  un  jet  de  sodium,  elle  se  colorera  en  jaune,  et  cette  réaction  est 
d'une  grande  sensibilité.  L'introduction  d'un  sel  de  potassium  produit  une  cou- 
leur violette;  celle  des  sels  de  lithium  une  couleur  rouge  ;  celle  de  l'acide  borique, 
des  sels  de  cuivre,  des  sels  de  baryum,  de  tliallium,  des  colorations  vertes,  etc. 
Le  spectre  des  flammes  ainsi  colorées  présente  des  raies  ou  des  bandes  lumi- 
neuses caractérisant  chacune  de  ces  substances  {Voy.  Spectkoscopie). 

Flamme  du  brûleur  Bunsen.  Le  brûleur  à  gaz  dit  lampe  Bunsen,  utilisé 
comme  source  de  chaleur  dans  les  laboratoires,  est  une  lampe  à  gaz  dans  laquelle 
le  gaz  ne  brûle  qu'après  s'être  mélangé  d'air  dans  une  cheminée  qui  surmonte 
l'orifice  du  gaz  et  qui  est  munie  de  trous  un  peu  au-dessous  de  ce  niveau.  L'air 
est  appelé  par  ces  trous  et  se  mélange  au  gaz.  La  flamme  ainsi  produite  n'est 
pas  éclairante,  car  toutes  les  molécules  du  gaz  combustible  sont  mélangées  à 
une  quantité  d'air  suffisante  pour  brûler  la  totalité  du  charbon.  Mais  ici  encore 
les  causes  qui  font  disparaître  le  pouvoir  éclairant  sont  complexes  et  peuvent 
être  indépendantes  du  degré  plus  ou  moins  complet  de  combustion.  Ainsi  l'oxy- 
gène pur  ne  diminue  pas  l'éclat  de  la  flamme,  phénomène  qui  se  produit,  au 
contraire,  lorsque  le  gaz  est  mélangé  intérieurement  à  de  l'azote.  La  diminution 
d'éclat  peut  donc,  suivant  Knapp,  résulter  d'une  diminution  de  pression  produite 
par  le  courant  d'air.  Wibel  a  montré  en  outre  que  le  refroidissement  apporté  par 
cet  accès  de  l'air  est  également  une  des  causes  de  l'affaiblissement  de  la  lumière: 
car,  si  l'air  introduit  dans  le  brûleur  est  préalablement  chauffé,  l'éclat  de  la 
flamme  du  gaz  ne  diminue  pas.  Toutes  ces  causes  contribuent  en  réalité  à  rendre 
non  éclairante  la  flamme  du  brûleur  Bunsen. 

Flamme  du  chalumeau.  La  flamme  du  chalumeau  présente  à  peu  pi-ès  la 
structure  du  bec  Bunsen  ;  en  effet,  l'insufflation  d'air  ou  d'oxygène  dans  une 
flamme  y  produit  une  combustion  interne  comme  dans  ce  dernier. 

Composition  chimique  des  diverses  parties  d'une  flamme.  Les  différentes 
parties  de  la  flamme  doivent  évidemment  présenter  une  composition  différente 
car  la  combustion  est  d'autant  plus  complète  qu'on  se  rapproche  plus  de  la  péri- 
phérie, tandis  qu'elle  est  nulle  dans  le  cône  intérieur.  Gomme  on  l'a  déjà  vu, 
ce  dernier  renferme  beaucoup  de  gaz  combustibles.  On  peut  mettre  ce  fait  en 
évidence  par  une  expérience  très-simple,  due  à  Faraday. 

On  introduit  dans  le  cône  obscur  un  tube  de  verre  deux  fois  recourbé,  du  dia- 
mètre du  cône  lui-même,  soit  de  5  à  7  millimètres  ;  on  voit  immédiatement 
s'élever  dans  le  tube  et  redescendre  dans  la  branche  opposée  des  fumées  très- 
denses,  blanches  et  combustibles;  on  peut  les  enflammer  directement  ou 
bien  les  accumuler  dans  une  fiole.  Ces  fumées  sont  au  contraire  noires  et  non 
inflammables,  si  l'orifice  du  tube  est  plongé  dans  la  partie  éclairante. 

Pour  avoir  des  données  plus  précises  sur  la  composition  des  flammes,  il  faut 
avoir  recours  à  une  aspii'ation  pratiquée  dans  les  portions  que  l'on  veut  examiner. 
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On  peut,  comme  l'a  fait  Nicklès,  se  servir  d'un  flacon  aspirateur  plein  d'eau, 
portant  un  robinet  à  sa  partie  inférieure  pour  l'écoulement  de  l'eau,  et  à  sa  tu- 
bulure supérieure  un  tube  effilé,  à  pointe  de  platine  (bec  de  chalumeau)  et  re- 
courbé de  manière  à  pouvoir  être  introduit  dans  la  flamme.  En  faisant  écouler 
l'eau  très-lentement,  on  peut  ainsi  puiser  et  recueillir  les  gaz  contenus  dans  la 
flamme,  puis  les  soumettre  à  l'analyse. 

M.  Deville,  dans  ses  belles  recherches  sur  la  dissociation,  a  étudié  la  composi- 
tion des  flammes  et  a  adopté  pour  leur  analyse  la  disposition  suivante,  qu'il  a 
utilisée  notamment  pour  l'étude  de  la  flamme  du  chalumeau  à  oxyde  de  carbone 
et  oxygène.  Un  tube  en  argent,  à  parois  minces,  percé  dans  sa  longueur  d'un 
trou  de  0"'"\2,  est  traversé  par  un  courant  d'eau  dont  on  peut  régler  la  vitesse. 
Le  petit  trou  dont  ce  tube  est  muni  est  dirigé  vers  le  bas  et  introduit  dans  l'axe 
de  la  flamme,  à  la  hauteur  à  laquelle  on  veut  l'examiner.  Le  courant  d'eau,  qui 
fait  fonction  de  trompe,  entraîne  les  gaz  de  la  flamme.  Ceux-ci  se  rendent  avec 
l'eau  dans  une  cuve  et  sont  dirigés  sous  une  cloche  pour  être  ensuite  analysés. 
Nous  indiquons  plus  loin  les  résultats  numériques  obtenus  par  M.  Deville. 

Voici  maintenant,  d'après  M.  Hilgart,  la  composition  de  la  flamme  d'une 
bougie  à  diverses  hauteurs  et,  d'après  M.  Landolt,  celle  d'un  bec  de  gaz  à  fente 
annulaire  : 


COMPOSITION    DE    LA    FLAMME    D  UNE    BOUGIE    DE    CIRE  ,   D  APRES    HILGART. 


HAUTEUR 

AU-BESSUS   DE   l'eXTRÉMITÉ 
DE   LA  MÈCHE. 


10  millimètres. 

8  — 

6  — 

■A  — 

2  — 

0  — 

■3  — 


X. 


0,12 
0,15 
0,18 
0,32 
0,48 
1,00 
l,o7 


Az. 


76,62 
73,96 
76,34 
64,15 
64,09 
65,36 
63,61 


EiS  VOLUMES  POUR  100. 


CO^ 


11,70 
11,46 
10,53 
9,99 
10,07 
10,00 
10,78 


CD. 


5,16 
5,73 
5,50 
5,86 
5,62 
5,42 
5,70 


C"H2 


3,70 
5,13 
9,21 
14,29 
14,89 
14,25 
14,29 


CH*. 


0,85 
0,88 
1,70 
2,93 
2,62 
2,31 
3,08 


1,97 
2,81 
2,71 
2,78 
2,73 
2,69 
2,54 


X  =  Matières  liquides  ou  solides  condensables  dans  1  litre  de  gaz. 


COMPOSITION    DE    LA    FLAMME    DO    GAZ    D  ECLAIIiAGE  ,    D  APRES    LANDOLT. 


HAUTEUR 

AD-DESSUS   on   BEC. 


50  millimètres |  g 

^0         -          i  B 

30         -          I  B 

20         -          i  B 

(  A 

10         -          I  B 

0  •  ' 


H^O. 


16,39 

» 

17,19 

» 

16,87 

» 

15,79 

» 

9,66 

B 

7,48 


CO^ 


7,01 

5,62 
0,37 
4,81 
0,57 
4,11 
0,58 
1,95 

» 
1,74 


Az. 


5,43 
66,59 

5,45 
64,01 

4,23 
39,18 

4,23 
57,25 

2,75 
32,20 

8,00 
26,40 


0,19 

» 

0,65 

» 

0,59 


C*H8. 


4,34 
0,58 
4,34 
0,77 
3,14 
1,00 
5,14 
1,54 
2,18 
2,65 
3,15 
2,75 


C'H*. 


5,00 
0,60 
5,00 
0,90 
4,13 
1,55 
4,15 
1,86 
5,10 
3,59 
4,04 
3,80 


CO. 


5,57 
5,45 
5,56 
5,26 
5,73 
4,68 
5,73 
5,71 
5,64 
11,71 
4,95 
6,59 


CH* 


38,30 

0,79 

38,50 

2,82 

38,40 

6,92 

38,40 

11,52 

40,71 

23,  U 

40,56 

50,31 


41,57 

2, -59 
41,37 

3,43 
44,00 

4,99 
44,00 

2,23 
41,04 
12,43 
39,30 
20,34 


A,  Composition  du  gaz  employé  ;  B,  composition  de  la  tlamme. 
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Comme  on  le  voit,  toutes  les  portions  de  la  flamme  contiennent  une  forte 
proportion  d'azote.  La  présence  de  ce  gaz  résulte  de  l'introduction,  par  diffu- 
sion, de  l'air  dans  la  flamme. 

Il  faut  ajouter  que  l'air  qui  entoure  la  flamme  renferme  une  petite  quantité 
d'ozone,  ou  peut-être  d'un  composé  nitreux  ;  on  peut  constater  ce  fait  en  aspi- 
rant cet  air  à  l'aide  d'un  tube  ;  la  saveur  de  l'ozone  se  perçoit  facilement. 

Nous  ajouterons  encore  que,  lorsque  la  combustion  du  gaz  d'éclairage  est  in- 
complète, il  se  produit  une  quantité  notable  d'acétylène.  C'est  ce  qui  arrive  no- 
tamment loi'sque  dans  le  bec  Bunsen,  dont  nous  avons  donné  la  desci^iption,  le 
gaz  brûle  dans  l'intérieur  de  la  cbeminée  au  lieu  de  brûler  à  son  orifice. 

COMPOSITION    DES   GAZ   DU   CONE   OBSCUR   DES   FLAMMES   NON   ÉCLAIRANTES   (bEC  BUNSEn), 

d'après  g.  LUNGE. 

Acide  carbonique 0,00 

Oxygène 14,28 

Éthylène 1,67 

Butylène 0,76 

Oxyde  de  carbone 2,73 

Hydrogène.  . 11,94 

Gaz  des  marais 12,97 

Azote 55,65 

100,00 

Nous  donnerons  encore,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  composition  des 
flammes,  le  tableau  dressé  par  M.  Deville  pour  la  flamme  du  chalumeau  à  gaz 
oxygène  et  oxyde  de  carbone,  en  faisant  remarquer  que  l'acide  carbonique  pro- 
duit par  la  combustion  ne  figure  pas  dans  le  tableau,  ce  gaz  étant  absorbé  par 
la  potasse  à  mesure  qu'il  était  recueilli  sous  la  cloche  (voy.  plus  haut) . 

L'ouverture  du  chalumeau  employé  présentait  une  section  de  5  millimètres 
carrés;  la  hauteur  de  la  flamme  était  de  67  à  70  millimètres  et  la  pression  du 
gaz  sortant  du  chalumeau  de  1™'",4  de  mercure.  Ce  tableau  présente  en  outre 
de  l'intérêt  au  point  de  vue  de  la  température  de  la  flamme  à  diverses  hauteurs. 

Le  tiers  environ  de  l'oxygène  nécessaire  à  la  combustion  totale  du  gaz  est 
amené  dans  l'intérieur  de  la  flamme  [voy.  p.  368). 

Température  des  flammes.  Le  défaut  d'homogénéité  des  flammes  fait  prévoir 
que  la  température  de  ses  diverses  parties  doit  varier  dans  des  limites  assez 
étendues.  On  apprécie  facilement  à  première  vue  la  différence  de  température 
que  présentent  ces  diverses  parties  en  y  introduisant  un  fil  fin  de  platine.  On  re- 
connaît ainsi  que  le  maximum  de  température  existe,  dans  une  flamme  ordi- 
naire, dans  l'enveloppe  extérieure  peu  éclairante  à  la  moitié  environ  de  la  hau- 
teur de  la  flamme. 

La  partie  lumineuse  elle-même  possède  une  température  d'au  moins  600", 
car  c'est  la  température  nécessaire  pour  porter  à  l'incandescence  les  particules 
solides  qui  y  sont  suspendues. 

Dans  la  flamme  du  chalumeau,  comme  il  y  a  combustion  intérieure  plus 
complète  que  dans  une  flamme  ordinaire,  il  est  clair  que  la  température  ne  doit 
pas  y  être  répartie  de  la  même  manière.  Outre  que  cette  température  est  en  gé- 
néral beaucoup  plus  considérable,  le  maximum  n'y  occupe  pas  la  même  place, 
et  l'on  voit  à  l'inspection  du  tableau  ci-dessus  de  M.  Deville  que  la  tempéra- 
ture va  en  croissant  depuis  l'extrémité  inférieure  de  la  flamme  jusqu'au  som- 
met du  cône  intérieur,  où  se  trouve  le  maximum. 

La  flamme  des  différentes  substances  est  loin  d'offrir  la  même  température  ; 
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HAUTEUR 

de  la  prise  de  gaz  au-dessus  de 
l'ouverilhe  du  chalumeau. 


67  millimètres. 


COMPOSITION  DES  GAZ. 


54  — 

41  — 

3S  — 

28  — 

18  - 

15  — 

12  — 


10         —  un  peu  au-des- 

sus du  cône  inlérleur.  .   . 

10  millimètres,  au  sommet  du 
cône  intérieur,  un  peu  eu 
dedans  


Oxyde  de  carbone  ....      0,2 

Oxygène 21,5 

Azole "8,5 

Oxyde  de  carbone  ....      6,2 

Oxygène 28,1 

Azote 63,7 

Oxyde  de  carbone  ....  10 

Oxygène 20 

Azote 70 

.  17,3 


DÉSIGNATION 


DES 
températures  CORRESPONDANTES. 


Fusion    de    l'argent    ou   au- 
dessus. 


Fusion  de  l'or. 


Platine  presque  blanc. 


0  millimètre,  à  la  sortie,  gaz 
venant  des  réservoirs.  .   . 


Oxyde  de  carbone  ,   . 

Oxygène 

Azote 

Oxyde  de  carbone  .   , 

Oxygène 26,5 

Azote 54,1 

Oxyde  de  carbone  ....  29,0 

Oxygène 25,1 

Azote 43,9 

Oxyde  de  carbone  ....  40,0 

Oxygène 32,9 

Azote 27,1 

Oxyde  de  carbone  ....  47,0 

Oxygène 56,0 

Azote 17,0 

Oxyde  de  carboue  ....  53,3 

Oxygène 53,3 

Azote 9,4 

Oxyde  de  carbone  ....  53,1 

Oxygène 36,5 

Azote .  8,4 

Oxyde  de  carbone  ....  64,4 

Oxygène 53,5 

Azote 2,5 


24.8  >  Platine  blanc. 

57.9  ] 
19,4 


Platine  très-blanc. 

Platine  éblouissant. 

Commencement  de  fusion  du 
platine. 

Le  platine  fond. 

Le  platine  fond  très-vile,  avec 
étincelles. 

Fusion  du  platine  avec  étin- 
celles nombreuses,  rapidité 
extrême. 


celle-ci  dépend  en  effet  de  la  quantité  de  chaleur  dégagée  par  l'union  de  ces  sub- 
stances avec  l'oxygène  {voy.  Chaleur). 

Pouvoir  refroidissant  des  toiles  métalliques.  On  a  vu  plus  haut,  à  l'occa- 
sion de  la  structure  de  la  flamme,  que  l'on  peut  comprimer  une  flamme  avec 
une  toile  métallique,  sans  qu'elle  se  propage  au  delà  de  la  toile  ;  les  gaz  de  la 
flamme  ti'aversent  bien  le  tissu,  mais  ce  dernier,  par  suite  de  son  pouvoir  con- 
ducteur, refroidit  assez  la  flamme  pour  que  les  gaz  qui  l'ont  traversé  ne  puissent 
se  rallumer.  Ce  qui  montre  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  qu'en  approchant  une  allu- 
mette de  la  partie  éteinte  de  la  flamme  on  la  rallume;  en  outre,  si  la  toile 
métallique  finit  par  atteindre  une  certaine  température,  les  gaz  qui  l'ont  tra- 
versée se  rallument  spontanément. 

La  flamme  d'un  gaz  inflammable  à  une  basse  température  est  plus  difticile  à 
arrêter  par  une  toile  métallique  que  celle  d'un  gaz  moins  facilement  inflamma- 
ble, et  en  général,  plus  un  gaz  est  inflammable,  plus  le  tissu  de  la  toile  mé- 
tallique devra  être  serré  pour  produire  son  effet.  L'iiydrogène  phosphore,  spon- 
tanément inflammable,  ne  peut,  comme  on  le  conçoit  bien,  être  éteint  par  une 
toile  métallique. 

Une  toile  métallique  dont  les  mailles  sont  distantes  de  1  millimètre  est  capa- 
ble d'arrêter  la  flamme  de  l'alcool,  mais  non   celle  de  l'hydrogène.  Une  toile 
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chauffée  au  rouge  arrête  lu  flamme  de  l'hydrogène  bicarboné,  mais  non  celle  de 
l'hydrogène. 

C'est  sur  ce  pouvoir  refroidissant  des  toiles  métalliques  qu'est  fondée  la  belle 
invention  de  Davy,  nous  voulons  parler  de  celle  de  la  lampe  de  sûreté,  qui  per- 
met de  pénétrer  sans  danger  dans  les  galeries  de  mines  envahies  par  le  grisou, 
c'est-à-dire  par  l'hydrogène  protocarboné  ou  gaz  de  marais  qui  se  dégage  des 
fissures  de  la  houille.  Ce  gaz  produit  avec  l'air  un  mélange  détonant  d'une 
terrible  énergie  ;  tout  le  monde  connaît  les  effets  désastreux  qu'entraînent  les 
accidents  dus  à  cette  cause.  Or  la  toile  métallique  arrête  la  propagation  de  l'in- 
flammation d'un  mélange  détonant,  aussi  bien  qu'elle  arrête  une  flamme  ordi- 
naire- Si  dans  un  mélange  détonant  artificiel,  par  exemple,  un  mélange  de  vapeurs 
d'étheret  d'air  atmosphérique,  on  plonge  une  lampe  de  Davy,  le  mélange  déto- 
nant pénétrera  dans  la  lampe  et  y  fera  explosion,  mais  l'explosion  se  bornera 
à  l'intérieur  de  la  lampe  sans  se  propager  dans  le  mélange  ambiant. 
'  La  lampe  de  Davy  est  une  lampe  à  huile  entourée  de  toutes  parts  d'une  toile 
■"métallique  et  dont  la  mèche  plate  peut  être  maniée  de  l'extérieur  à  l'aide  d'un 
fil  de  fer  recourbé,  permettant  d'élever  la  mèche  sans  ouvrir  la  lampe.  Celle-ci 
est  fermée  avec  une  clef  et  la  cheminée  de  toile  métallique  est  assujettie  de  telle 
sorte  que  le  mineur  ne  peut  ouvrir  la  lampe.  La  lampe  telle  que  l'avait  imao-i- 
née  Davy  a  l'inconvénient  d'être  très-peu  lumineuse.  On  a  remédié  à  cet  incon- 
vénient en  entourant  la  flamme  d'un  cylindre  de  verre,  qui  n'intercepte  que  peu 
de  lumière;  la  toile  métallique  termine  ce  cylindre  de  verre  et  isole  le  foyer  de 
la  combustion  de  l'air  extérieur. 

La  présence  du  grisou  dans  une  mine  est  annoncée  par  l'aspect  de  la  flamme 
de  la  lampe  de  sûreté;  cette  flamme  augmente  de  volume.  Quand  le  orisou 
forme  le  douzième  du  volume  de  l'air  des  galeries,  l'intérieur  de  la  lampe  se 
remplit  d'une  flamme  bleuâtre  faible,  à  travers  laquelle  on  distin-^ue  la  flamme 
de  la  mèche.  Pour  une  plus  forte  proportion,  les  gaz  en  combustion  dans  la" 
lampe  prennent  plus  d'éclat  et  la  lumière  de  la  mèche  disparaît  ;  enfin,  si  la 
proportion  de  grisou  atteint  une  certaine  limite,  la  flamme  de  la  lampe  s'éteint 
complètement.  Pour  que  le  mineur  ne  soit  pas  dans  l'obscurité,  si  ce  fait  se  pro- 
duit, on  suspend  dans  la  lampe  des  spirales  de  fil  de  platine  de  0"'",3  d'épais- 
seur ;  ces  spirales  restent  alors  incandescentes  et  répandent  assez  de  lumière 
pour  que  le  mineur  ait  le  temps  de  quitter  la  galerie  envahie.  Lorsqu'il  rentre 
dans  une  autre  galerie  où  l'air  est  plus  abondant,  le  platine  incandescent  met  le 
feu  au  gaz  qui  pénètre  dans  la  lampe  et  la  mèche  elle-même  peut  se  rallumer. 

Les  principaux  efforts  faits  par  les  inventeurs  pour  perfectionner  la  lampe  de 
sûreté  ont  porté  sur  les  moyens  de  la  rendre  plus  éclairante,  en  même  temps 
que  de  rendre  impossible  son  ouverture  par  l'ouvrier  mineui-,  l'imprudence  de 
ce  dernier  n'étant  que  trop  souvent  la  cause  des  funestes  accidents  causés  par 
le  grisou,  accidents  dont  il  est  forcément  la  première  victime.  E.  W. 

FLAMnilLA.  Nom  donné  à  un  certain  nombre  de  plantes  acres  et  causti- 
ques ;  elles  appartiennent  surtout  au  groupe  des  Renonculacées  :  Ranunculus 
F  lammula  ou?  etite  Douve,  et  C/emaiisF/ammM/a.  Le  nom  officinal  de  Flammula 
Jovis  se  rapporte  à  une  plante  du  même  groupe,  le  Clematis  recta  L.       Pl. 

FLiilVDRIlV  (Pierre),  célèbre    médecin  vétérinaire  et  anatomiste,  naquit  à 
Lyon  le  12  septembre  1752.  Neveu  de  Chabert,  il  fit  ses  études  sous  les  aus- 
DICT.  ENC.    i'  s.  II.  24 
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pices  do  ce  savant  maître.  Entré  à  l'école  vétérinaire  de  Lyon  dès  sa  quatorzième 
année,  il  y  fit  des  études  brillantes  et  acquit  en  peu  de  temps  sur  ses  condisci- 
ples une  telle  supériorité  qu'il  fut  chargé  de  leur  enseigner  lanatomie.  Après 
avoir  terminé  ses  études,  il  fut  appelé  à  Paris  par  Bourgelat,  qui  le  fit  nommer 
professeur  d'anatomie  à  l'école  d'Alfort.  «  Flandrin  remplit  sa  chaire  avec  le  plus 
grand  zèle,  et  c'est  en  grande  partie  à  lui  que  le  cabinet  de  cette  école  célèbre 
doit  la  belle  collection  de  pièces  anatomiques,  relative  aux  animaux,  qui  en  fait 
l'une  des  principales  richesses  »  {Biogr.  méd.).  En  1786,  il  obtint  la  survivance 
de  la  direction  des  écoles  vétérinaires.  Vn  voyage  qu'il  fit  en  Angleterre  en  1785, 
et  une  mission  dont  il  fut  chai'gé  en  Espagne  en  1786,  pour  observer  la  manière 
de  diriger  et  de  conduire  les  moutons  à  laine  fine,  lui  firent  prendre  goût  à  l'éco- 
nomie rurale,  et  à  partir  de  ce  moment  il  s'en  occupa  avec  ardeur  et  entreprit 
pour  le  perfectionnement  de  cette  science  des  travaux  considérables  qui  restè- 
rent inachevés,  car  Flandrin  fut  enlevé  à  ses  occupations  favorites  et  à  la  science 
par  une  mort  prématurée,  en  juin  1796.  Il  était  membre  correspondant  de  l'Aca- 
démie des  sciences. 

Flandrin  fut  l'un  des  rédacteurs  àeVAlmanach  vétérinaire,  Paris,  1785-93, 
in-8°,  et  des  Instr.  et  observ.  sur  les  maladies  des  animaux  domestiques,  avec 
V analyse  des  ouvrages  vétérinaires  anciens  et  modernes.  Paris,  178'"2-95,  6  vol. 
in-8°  ;  il  rédigea  la  partie  anatomique  de  V Encyclopédie  méthodique,  et  publia 
nombre  d'articles  dans  les  Mémoires  de  la  Société  d'Agriculture,  le  Journal  de 
médecine,  la  Feuille  du  cultivateur,  le  Mercure  et  le  Journal  de  Paris.  Nous 
citerons  encore  de  lui  : 

I.  Précis  de  la  connaissance  extérieure  du  cheval.  Paris,  1787,  in-8°.  —  II.  Précis  de 
Vanalomie  du  cheval.  Paris,  1787,  in-8°.  —  III.  Précis  splanchnologigue,  ou  traité  abrégé 
des  viscères  du  cheval.  Paris,  1787,  in-S".  —  IV.  Mémoire  sur  la  possibilité  d'améliorer  les 
chevaux  en  France.  Paris,  1790,  in-8°.  —  V.  Traité  sur  l'éducation  des  bêtes  à  laine.  Paris, 
1791,  in-8°  ;  ibid.,  1797,  in-S»;  ibid.,  1803,  iii-8°.  —  VI.  Prospectus  d'une  association  qui 
aura  pour  objet  l'amélioration  et  la  multiplication  des  chevaux  en  France.  Paris,  1791, 
in-8°.  L.  Hx. 

FLA.1\ELLE.  Étoffe  légère,  à  tissu  simple  ou  croisé,  fabriquée  avec  du  fil  de 
laine  peignée  ou  cardée,  d'un  numéro  assez  fin.  La  flanelle  fabriquée  avec  la 
laine  peignée  est  rase,  légère  et  sans  apprêt.  Elle  sert  à  faire  des  doublures. 
Celle  qui  est  en  laine  cardée  est  plus  corsée  et  plus  absorbante  ;  elle  rétrécit  et  se 
feutre  moins  par  le  lavage.  Elle  sert  à  faire  des  gilets.  Une  troisième  espèce  est 
fabriquée  avec  de  la  chaîne  peignée  et  de  la  trame  cardée.  Elle  est  intermédiaire 
entre  les  deux  autres. 

La  flanelle  est  ordinairement  blanche,  mais  devient  jaunâtre  par  les  lavages  à 
l'eau  de  savon.  On  la  teint  quelquefois,  surtout  pour  faire  des  chemises  ;  dans  ce 
cas  les  maculatures  sont  moins  apparentes,  et  par  suite  les  lavages  moins  fré- 
quents. C'est  là  un  calcul  qui,  sans  aucun  doute,  n'est  pas  irréprochable  au  point 
de  vue  de  l'hygiène.  Cette  étoffe  est  sujette  à  rétrécir  beaucoup  par  les  lavages, 
aussi  est-il  nécessaire  de  la  décatir  avant  de  l'employer;  du  reste,  par  suite  de 
ce  rétrécissement,  elle  se  corse  et  devient  plus  solide,  de  telle  sorte  que  le 
déchet  n'est  qu'apparent.  L'action  hygiénique  de  la  flanelle  est  populaire  ;  les 
mots  flanelle  de  santé  l'ont  consacrée  ;  nous  allons  dire  quelques  mots  de  son 
emploi. 

La  couleur  blanche  de  la  flanelle  est  utilisée  en  Algérie.  Lorsque  pendant  la 
saison  chaude  on  est  exposé  aux  rayons  du  soleil,  un  vêtement  noir  ou  de  cou- 
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leur  sombre  est  le  plus  défavorable,  puisqu'il  permet  l'absorption  de  ces  rayons. 
C'est  pour  obvier  à  cet  inconvénient  qu'on  fabrique  en  Algérie  de  petits  burnous 
en  flanelle  blanche  qui  s'arrêtent  un  peu  au-dessous  de  la  taille,  gt  sont  pourvus 
d'un  capuchon.  Ce  vêtement  n'est  pas  ajusté,  mais  à  demi  flottant.  Il  est  d'un 
excellent  usage.  Tous  les  officiers  et  les  colons  aisés  en  sont  pourvus.  Il  permet 
de  supporter  une  température  qui  sans  lui  produirait  des  accidents.  Une  expé- 
rience plusieurs  fois  séculaire  avait  depuis  longtemps  appris  à  l'Arabe  l'avan- 
tage de  la  couleur  blanche  pour  le  vêtement  extéiieur.  Son  burnous  le  pro- 
tège contre  l'ardeur  du  soleil  pendant  le  jour,  et  contre  le  rayonnement  nocturne 
et  le  refroidissement  qui  l'accompagne,  lorsqu'il  dort  en  plein  air. 

Dans  l'état  actuel  de  notre  civilisation,  le  vêtement  en  contact  avec  la  peau  est 
ordinairement  en  coton,  et  le  tissu  de  laine  est  réservé  pour  la  partie  externe.  II 
y  a  quelquefois  exception  à  cette  règle  pour  la  flanelle  qui  est  mise  directement 
en  contact  avec  la  peau.  Ce  contact  est  bien  moins  doux  que  celui  du  coton, 
dont  les  fibres  s'aplatissent  facilement,  et  sous  son  influence  la  peau  devient  le 
siège  d'une  légère  irritation  qui  se  traduit  par  un  peu  de  rougeur  et  quelques 
démangeaisons.  Ces  dernières  surtout  passent,  aux  yeux  du  public,  pour  pro- 
duire l'effet  salutaire  qu'il  attribue  à  la  flanelle.  Plus  celle-ci  gratte  (qu'on  nous 
pardonne  d'employer  l'expression  populaire),  plus  son  influence  sur  la  sanlé  est 
certaine.  Il  est  inutile,  je  pense,  d'insister  sur  ces  préjugés  dans  lesquels  on 
retrouve  la  trace  de  l'ancienne  doctrine  médicale  des  dérivatifs,  appliquée  ici, 
même  au  cas  où  l'action  dérivative  n'a  pas  d'objectif,  le  sujet  étant  eu  bonne 
santé. 

Les  véritables  conséquences  hygiéniques  de  l'emploi  de  la  flanelle  découlent  de 
la  nature  même  de  la  fibre  textile  qui  la  compose.  Les  fonctions  du  vêtement 
sont  multiples.  Parmi  celles  du  tissu  qui  se  trouve  en  contact  avec  la  peau,  on 
trouve  les  suivantes  :  1"  Il  ne  doit  pas  entraver  la  transpiration  ;  et  2<>,  lorsque 
celle-ci  devient  assez  abondante  pour  ne  plus  pouvoir  s'évaporer  au  fur  et  à  mesure 
qu'elle  se  produit,  il  doit  l'absorber,  sans  déterminer  de  refroidissement.  La 
comparaison  des  aptitudes  du  coton  et  de  la  laine  à  remplir  ces  deux  indications 
montrera  dans  quels  cas  l'emploi  de  la  flanelle  peut  être  avantageux.  Lorsque 
la  sueur  se  produit  à  la  surface  du  corps,  elle  tend  à  disparaître  par  évaporation 
d'abord,  et  si  elle  est  trop  abondante,  par  écoulement  sur 'le  sol  ou  par  imbibi- 
tiou  dans  les  vêtements.  Pour  que  les  fonctions  de  la  peau  s'accomplissent  nor- 
malement, surtout  lorsqu'elle  se  recouvre  de  transpiration,  il  est  indispensable 
qu'elle  ait  le  contact  de  l'air.  Chacun  a  éprouvé  le  sentiment  de  gêne  qui  accom- 
pagne l'application  sur  la  peau  d'un  corps  inerte,  mais  imperméable,  comme  le 
diachylum  des  chirurgiens,  ou  une  feuille  de  papier  d'étain  ou  de  taffetas  ciré. 
L'entrave  apportée  dans  ce  cas  aux  fonctions  de  la  peau  est  telle  qu'on  peut 
ainsi  déterminer  la  mort  des  animaux.  A  ce  point  de  vue,  les  étoffes  de  coton  et 
de  laine  diffèrent  complètement.  Le  coton,  dès  qu'il  est  imprégné  de  sueur,  se 
colle  sur  la  peau  parce  que  ses  fibres  n'ont  aucune  élasticité,  et  se  couchent  les 
unes  sur  les  autres.  L'étoffe  touche  la  peau  par  toute  sa  surface,  et  les  phéno- 
mènes capillaires  qui  tiennent  fixés  l'un  à  l'autre  deux  corps  mouillés  se  pro- 
duisent ici  sans  obstacle.  Pour  l'étoffe  de  laine  il  n'en  est  pas  ainsi.  Les  fibril- 
les conservent  leur  rigidité  même  dans  l'eau,  et  l'étoffe  ne  touche  la  peau  que 
par  les  parties  saillantes  de  ces  fibrilles.  Une  expérience  fort  simple  met  ces  pro- 
priétés en  évidence.  On  prend,  sur  des  vêtements  en  service,  deux  morceaux 
d'étoffe,  l'un  de  coton  et  l'autre  de  flanelle.  Tous  deux  sont  plongés  dans  l'eau 
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et,  après  imbibition,  serrés  entre  les  doigts  de  manière  à  chasser  l'excès  de  liquide  ; 
ils  sont  ensuite  appliqués  bien  uniformément  sur  une  plaque  de  verre,  et  celle-ci 
est  retournée.  Dans  ce  cas,  l'étoffe  de  laine  tombe,  tandis  que  l'autre  reste 
adhérente.  Si  nîaintenant  nous  supposons  deux  hommes  également  couverts  de 
sueur  et  revêtus  de  chemises  de  coton  et  de  flanelle,  voici  ce  qui  se  passera  : 
chez  le  premier,  l'étoffe  devenue  moite  s'applique  sur  la  peau  et  agit  h  la  manière 
d'un  tissu  imperméable,  puisqu'il  est  déjà  saturé  de  liquide.  Le  contact  de  l'air 
est  supprimé.  Son  vêtement  se  colle  sur  la  peau,  et  il  en  résulte  un  sentiment 
de  oêne  qui  le  porte  instinctivement  à  le  décoller.  Ce  décollement  (c'est  une  ex- 
périence que  tout  le  monde  a  faite)  est  suivi  d'un  sentiment  de  bien-être  qui 
accompagne  l'éloignement  de  toute  entrave  à  l'accomplissement  d'une  fonction, 
mais  au  moindre  contact  l'adhérence  se  rétablit.  Pour  l'individu  revêtu  d'une 
chemise  de  laine,  il  n'en  est  pas  ainsi.  Cette  adhérence  n'a  jamais  lieu,  la  peau 
subit  incessamment  le  contact  normal  de  l'air,  et  le  sentiment  de  gène  qu'éprouve 
son  camarade  n'existe  pas  pour  lui,  dont  aucune  fonction  n'est  entravée. 

Nous  avons  dit  que  le  vêtement  en  contact  avec  la  peau  devait  également 
absorber  l'excès  de  transpiration  lorsque  celle-ci  devient  ruisselante.  Il  agit 
alors  à  la  manière  d'une  éponge,  et  le  meilleur  est  celui  qui  peut  retenir  le  plus 
d'eau  d'interposition.  Or,  dans  des  expériences  faites  sur  le  drap,  on  a  trouvé 
que  1  gramme  d'étoffe  de  laine  relient  mécaniquement  lsr,4  d'eau,  tandis  que 
le  même  poids  d'étoffe  de  coton  retient  environ  0s'',84  de  ce  liquide  {voy.  Expé- 
riences sur  les  étoffes.  Journal  de  la  physiologie  de  l'homme  et  des  animaux. 
Janvier  1858,  Baillière). 

Les  étoffes  sont  susceptibles  d'absorber  de  l'eau  dite  d'hydratation,  dont 
on  peut  constater  la  présence  en  pesant,  par  exemple,  un  morceau  d'étoffe  des- 
séché sur  l'acide  sulfurique,  puis  exposé  pendant  quelques  instants  à  l'air. 
L'augmentation  du  poids  constatée  est  due  à  l'eau  d'hydratation,  bie]i  différente 
de  l'eau  d'interposition  dont  nous  venoHS  de  parler.  La  quantité  d'eau  d'hydratation 
varie  avec  l'état  hygrométique  de  l'air  dans  lequel  l'étoffe  est  plongée.  Dès  que  la 
perspiration  cutanée  s'active,  l'état  hygrométrique  de  la  couche  d'air  voisine  aug- 
mente, et  l'étoffe  absorbe  aussitôt  une  quantité  d'eau  correspondante.  Il  est  très- 
remarquable,  au  point  de  vue  de  l'hygiène,  quedans  ce  cas  l'évaporation  àla  surface 
de  la  peau  ne  soit  point  accompagnée  de  sensation  de  froid  ;  en  réalité  la  sueur 
en  s'évaporant  produit  toujours  l'abaissement  de  température  que  tout  le  monde 
connaît,  mais  comme  la  vapeur  formée  se  condense  aussitôt  dans  le  tissu  qui 
touche  la  peau,  elle  restitue  exactement  au  système  le  calorique  qui  avait  dis- 
paru. C'est  pour  cette  raison  que  l'application  sur  le  corps  mouillé  d'un  linge  bien 
sec  fait  disparaître  toute  sensation  de  froid.  On  peut,  du  reste,  mettre  ce  fait  en 
évidence  en  revêtant  d'étoffe  la  boule  d'un  thermomètre  et  en  plongeant  succes- 
sivement celui-ci  dans  de  l'air  sec,  puis  dans  de  l'air  humide.  Dans  ce  dernier 
cas,  on  voit  la  température  s'élever  pai'  suite  de  la  condensation  de  l'eau  hygro- 
métrique. Or  1  gramme  de  laine  et  de  coton  tissés  absorbent  respectivement 
0s'",180  et  08%105  d'eau  hygrométrique.  On  voit  donc  que,  sous  ce  rapport,  la 
flanelle  a  encore  un  grand  avantage  sur  le  tissu  de  coton  employé  pour  faire  les 
chemises. 

Ces  avantages  varient  nécessairement  avec  l'épaisseur  des  tissus  employés. 
Les  poids  de  deux  chemises  d'officier,  l'une  en  flanelle  et  l'autre  en  coton, 
toutes  deux  en  service  et  de  taille  assez  grande,  ont  été  trouvés  d'environ  300  gram- 
mes. Le  tableau  suivant  permet  de  comparer  l'action  de  l'une  et  de  l'autre  au 
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point  de  vue  de  l'absorption  de  la  sueur.  Il  faut  supposer  en  moyenne  que  les 
étoffes  mises  en  usage  contiennent  déjà  la  moitié  de  l'eau  hygrométrique  qu'el- 
les sont  susceptibles  de  condenser. 

La  dernière  colonne  du  tableau  suivant,  qui  résume  la  somme  des  effets 
utiles  des  deux  vêtements,  contient  des  chiffres  qui,  dans  la  pratique,  sont  trop 
élevés,  par  la  raison  que  les  vêtements  dont  il  s'agit  n'arrivent  jamais  à  être 
saturés  par  les  produits  absorbés  ;  toutefois,  le  rapport  de  ces  deux  chiffres 
peut  être  considéré  comme  exact. 

Enfin,  comme  agent  protecteur  contre  le  froid,  la  flanelle  jouit,  en  tant  qu'é- 
toffe de  laine,  des  propriétés  qui  seront  exposées  à  l'article  Vêtement.  Ces  pro- 

COMPAEAISON    AU    POKM    DE    VUE    DE    L  ABSORPTION    DES    LIQUIDES    DE    DEUX    CHEMISES, 
l'une    EN    FLANELLE,    l'aUTRE    EN    COTON. 
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priétés  n'ont  qu'un  rôle  éloigné  au  point  de  vue  thérapeutique.  C'est  à  elles  que 
Cullen  faisait  allusion  en  résumant  le  traitement  de  la  goutte  par  les  deux  mots 
«  patience  et  flanelle  »,  qui  peuvent  s'adapter  au  traitement  de  bien  des  maux 
qui  affligent  l'humanité. 

Les  qualités  mêmes  du  tissu  qui  nous  occupe  deviennent,  dans  certains  cas, 
des  défauts.  Dans  l'âge  de  la  jeunesse  et  de  la  force,  il  faut  savoir  éloigner  ces 
raffinements  de  l'hygiène.  Un  jeune  homme  de  vingt  ans  qui  porte  de  la  flanelle 
est  un  vieillard  anticipé.  La  sollicitude  maternelle  porte  les  femmes  à  débiliter 
leurs  enfants  en  les  couvrant  outre  mesure.  L'usage  n'en  doit  être  permis  que 
lorsque  l'âge  commence  à  se  faire  sentir.  11  doit  être  réservé  surtout  pour  la  sai- 
son froide.  Il  peut  être  également  permis  et  même  conseillé  à  l'homme  dans  la 
force  de  l'âge,  lorsqu'il  doit  se  livrer  à  un  exercice  violent.  Une  chemise  de  fla- 
nelle est  un  excellent  vêtement  pour  les  salles  d'escrime  ou  les  gymnases  ;  en 
campagne,  lorsqu'il  s'agit  de  supporter  les  grandes  fatigues,  elle  est  indispensa 
ble,  et  rend  d'immenses  services. 

On  falsifie  souvent  la  flanelle  avec  le  coton,  qui  est  bien  moins  cher.  L'exa- 
men au  microscope  permet  de  déjouer  cette  fraude  avec  certitude  et  facilité. 

P.  C. 


FLARER  (FiiANCESco).  Célèbre  oculiste  italien,  naquit  vers  1790.  Après  de 
brillantes  études,  il  devint,  le  28  juin  1819,  professeur  ordinaire  d'ophthal- 
mçlogie  à  l'Université  de  Pavie.  Il  remplit  ses  fonctions  avec  distinction  pen- 
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dant  quarante  ans  et  mourut  à  la  fin  de  1859  des  suites  d'une  affection  car- 
diaque compliquée  d'anasarque.  Nous  connaissons  de  lui  : 

I.  Riflessioni  sulla  trichiasi,  siilla  distichiasi  e  sulV  entrojno,  avuto  parlicolare  rigum-do 
ai  metodi  di  Jaeger  e  di  Vacca.  Milano,  1828,  gr.  in-8°.  —  II.  Tenlativi  pe?-  otienere  la 
guarigione  dello  stafiloma  parzialc  délia  coniea,  o  nitovo  melodo  di  jirofilassi  dello  stufi- 
loma  totale.  Milano,  1829,  in-8°,  et  in  Annali  univ.  di  ined.,  t.  1,1,  p.  45,  1829;  en  extr. 
in  Arcliives  géii.  de  méd.,  t.  XXI,  p.  255,  1829.  —  III.  Avec  Unterberger  :  Historia  steato- 

malis  orhitalis  carcinodis.  Ticini,  1829,  gr.  in-4'>.  —  IV,  SuW  enlropio In  Gaz.  med. 

di  Milano,  1846.  —  Flarer  a  contribué  à  la  rédaction  d'un  grand  nombre  de  dissertations 
sur  l'ophtlialniologie.  L.  Un. 

Fi^ASiSHOFF  (Fkiedrich-Wjlhelm).  Docteur  en  philosophie  (1820)  et  phar- 
macien de  mérite,  s'établit,  à  la  fin  de  ses  études,  à  Essen,  sur  la  Ruhr;  il  fut 
nommé  pharmacien  de  la  cour,  vice-directeur  de  la  Société  des  pharmaciens,  etc., 
et  mourut  le  17  février  1837,  laissant  une  foule  de  mémoires  sur  différents 
sujets  de  chimie  et  de  pharmacie,  notamment  sur  l'acide  cyanhydrique  et  les 
cyanures,  le  sulfate  de  quinine,  l'émétine,  sur  l'organisation  de  la  pharmacie, 
sur  la  météorologie,  etc.  Nous  ne  citerons  de  lui  que  les  travaux  les  plus  im- 
portants : 

I.  Ueber  den  Zustand  des  Apothekerwesens,  etc.  Duisburg  u.  Essen,  1808,  in-8°.  — 
II.  Ueber  blausaiires  liali  und  Blausâure  der  Vegetabilien.  In  Trommsdorff  s  N.  Journ. 
der  Phann.,  Bd.  IV,  St.  2,  p.  453,  1820.  —  III.  Bereitung  des  Emetins.  Ibid.,  Bd.  V,  St.  1, 
p.  306,  1821.  —  IV.  Ueber  die  im  Extract.  Hyoscyami  gefundenen  Salze.  Ibid.,  Bd.  XI, 
St.  2,  p.  134,  1825.  —  V.  Ueber  die  Bereitung  des  E?netins.  In  Archiv  des  Apotheke7-vereins. 
Bd.  I,  il.  4,  p.  300,  1822.  —  VI.  Ueber  das  Chinin  und  schwefelsaure  C/iinin.  Ibid.,  Bd.  III, 
H.  3,  p.  577,  1823.  — YII.  Ueber  Blausâurege liait  des  citherischen  Biltermandelôls .  Ibid., 
Bd.  XVII,  H.  1,  p.  75,  1826.  —  VIII.  Meteorologische  Beobacktungen.  In  Brandes's  Archiv 
der  Apothekervereins,  Bd.  XXIX,  H.  1,  p.  17,  1829.  —  IX.  Notiz  ïtber  das  Yerhalten  der 
alher.  Oele  zum  Jod.  Ibid.,  Bd.  XXXVII,  H.  1,  p.  47,  1851  ;  etc.,  etc.  L.  Hn. 

FLATULENCE,  FLATUOSITÉS.  On  n'emploie  guère  le  mot  flatulence 
que  pour  désigner  une  surabondance  de  gaz  dans  le  tube  digestif,  et  plus  par- 
ticulièrement dans  l'estomac  ;  et  les  gaz,  quand  ils  sont  expulsés,  prennent  le 
nom  de  flatuosités.  Mais  on  a  appelé  aussi  flatuosus  spiritus  tout  fluide  ga- 
zeux dont  on  constatait  ou  croyait  constater  la  formation  dans  un  viscère  quel- 
conque, comme  la  vessie,  les  reins,  l'utérus,  etc.  ;  et  le  mode  de  formation  de 
ces  gaz,  leur  mode  de  pérégrination  dans  le  corps  humain,  ont  été,  dans  l'an- 
cienne médecine,  le  sujet  de  théories  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  rappeler  ici  {voy. 
Estomac,  Dïspepsie,  Intestik).  D. 

FLAUBERT  (Achille-Cléophas).  Sans  avoir  jamais  rien  écrit,  ce  chirur- 
gien a  obtenu  une  grande  notoriété,  non-seulement  dans  la  Normandie,  qu'il 
habitait,  mais  encore  dans  toute  la  France  et  même  à  l'étranger.  C'est  que, 
comparable  sous  bien  des  points  à  Dupuytren,  il  n'a  eu  en  vue  que  la  pratique, 
l'instruction  des  élèves  au  lit  du  malade.  Doux,  affable,  plein  de  bonhomie, 
sachant  se  faire  estimer,  chéri  du  peuple,  ami  dévoué,  indépendant,  et  d'une 
certaine  opiniâtreté,  possédant  un  jugement  sain,  d'une  scrupuleuse  exactitude 
dans  son  service,  connaissant  à  fond  son  art,  plein  de  ressources  dans  les  cas 
d'une  gravité  exceptionnelle...,  Flaubert  pourrait  être  surnommé  le  Dupuytren 
de  la  province  ;  il  avait  les  qualités  du  grand  chirurgien  de  Paris,  sans  en  avoir 
la  tyrannie,  la  violence,  le  caractère  abominable.  Sa  mort  fut  un  véritable  deuil 
public,  et,  à  l'assistance  nombreuse  qui  le  suivit  à  sa  dernière  demeure,  on 
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devinait  que  les  pauvres,  les  malheureux  et  les  infirmes  venaient  de  faire  une 
grande  perte. 

Flaubert,  dont  un  des  fils,  Gustave  Flaubert,  s'est  tout  à  coup  fait  connaître 
dans  ces  dernières  années  par  un  talent  littéraire  de  haut  goût,  était  né  à 
Mézières  (Aube),  le  15  novembre  1784  ;  il  appartenait  à  une  famille  de  vété- 
rinaires instruits  qui  a  fourni  des  professeurs  habiles  à  l'Ecole  d'Alfort.  Elève 
du  collège  de  Sens,  il  vint  à  Paris,  fit  partie  de  l'École  pratique  et  fut  couronné 
dans  presque  tous  les  concours.  11  avait,  cependant,  des  concurrents  bien  dan- 
gereux, puisqu'ils  portaient  ces  noms  :  Bouchet  (de  Lyon),  Pictet,  Marandal, 
Magendie,  Breschet,  Pelletan.  Devenu  interne  à  l'Hôtel-Dieu,  il  fut  reçu  docteur 
à  Paris,  le  27  novembre  1810.  Bester  à  Paris,  y  disputer  la  célébrité  aux 
grands  chirurgiens  de  l'époque,  tel  était  son  rêve.  Mais  on  sait  l'humeur 
jalouse  de  Dupuytren,  inaccessible  aux  sentiments  de  la  bonne  confraternité  et  qui 
ne  souffrait  pas  que  quelqu'un  s'élevât  à  côté  de  lui.  Tant  et  si  bien  que  Flau- 
bert fut  relégué  à  Rouen.  11  devait  s'y  illustrer,  en  créant  des  cours  de  clinique 
chirurgicale,  de  pathologie  externe,  d'accouchements,  de  médecine  opératoire 
et  de  bandages.  Peu  de  temps  après,  il  devenait  chirurgien  de  l'Hôtel-Dieu,  en 
remplacement  de  Laumonier,  puis  professeur  de  clinique  chirurgicale  et  direc- 
teur de  l'Ecole  de  Rouen.  Un  des  mérites  de  Flaubert  est  d'avou-  le  premier,  en 
France,  pratiqué  la  résection  totale  du  maxillaire  supérieur,  destinée  à  créer 
une  large  voie  pour  l'extirpation  des  polypes  naso-pharyngiens,  ainsi  que  la 
suture  osseuse  pour  remédier  aux  pseudarthroses.  Ce  grand  chirurgien  est  mort 
le  15  janvier  1846. 

Ajoutons  que  Flaubert  a  contribué  à  l'exécution  de  ces  belles  pièces  anato- 
miques  d'imitation  qui  existent  encore  dans  le  Musée,  dit  Musée  Orfila,  de  la 
Faculté  de  Médecine  de  Paris.  Ces  pièces  magnifiques  sont  signées  de  Laumo- 
nier, mais,  nous  le  répétons,  Flaubert  y  a  mis  la  main,  ainsi  que  les  deux 
Cloquet.  A.  C. 

FLiâUGERGUES.  Ce  nom  est  célèbre  dans  les  sciences  et  dans  la  littéra- 
ture. Je  vois  : 

Fiaugergues  (Pierre),  natif  de  Conques  (Aveyron),  reçu  docteur  en  méde- 
cine à  Montpellier,  en  1761,  et  qui,  en  l'année  1802,  exerçait  avec  distinction 
son  art  à  Rhodez. 

Flaugergues  (IIoKORÉ),  astronome  des  plus  méritants,  et  qui,  mort  à  Viviers 
en  1836,  a  laissé  des  ouvrages  remarquables  sur  la  science  qui  fut  l'occupation 
de  toute  sa  vie. 

Fian^ergues  (Pierre-François)  avocat,  mais  que  la  Révolution  conduisit  à 
la  Convention,  et  qui  mourut  en  1836. 

Fiaiiger^ues  (Pierre-Paul).  Celui-là,  né  à  Yillefranche,  le  28  avril  1810, 

et  mort  à  Toulon  en  décembre  1844,  s'est  fait  remarquer  par  des  travaux  sur 

les  sciences  physiques.  Il  a  composé  ces  ouvrages  : 

I.  Cours  de  physique  expérimentale.  Troyes,  1854.  —  II.  Traité  sur  les  machines  électro- 
dynamiques, 1840.  —  III.  Principes  et  formules  sur  les  machines  à  vapeur.  — IV.  Consi- 
dérations sur  l'instruction  publique,  et  en  particulier  sur  l'institution  des  maîtres  d'étude^ 
1844. 

Fiaug^epgues  (Paul),  fut  un  avocat  distingué,  président  de  l'administra» 
tion  de  l'Aveyron,  sous-préfet  de  Yillefranche,  député,  maître  des  requêtes,  et 
mourut  en  1856. 
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Flaugergues  (Paul),  enlevé  par  une  mort  prématurée,  et  fils  du  précédent, 
s'est  fait  connaître  dans  les  sciences  naturelles  et  dans  les  traités  mathémati- 
ques, et  a  laissé  quelques  ouvrages  sur  la  chimie  et  la  physique. 

Enfin,  Pauline  Fiaugergues,  sœur  du  précédent,  a  signé  plusieurs  poésies 
charmantes  de  grâce  et  de  suavité.  A.  G. 

FLAVEDO.  Ce  mot  est  employé  en  pharmacie  pour  indiquer  l'écorce  de 
l'orange  ou  du  citron  séparée  de  l'épicarpe  ou  zeste.  .  Pl. 

Fi,4VÉQUHSiTii^E.  Principe  découvert  par  Baup  dans  VEquisetum  fluvia- 
tile.  Le  suc  de  cette  plante,  traité  par  l'acétate  de  plomb,  puis  filti'é  et  traité 
par  le  sous-acétate  de  plomb,  donne  un  précipité  jaunâtre  que  l'acide  sulfu- 
rique  étendu  convertit  en  un  acide  incristallisable  et  une  matière  granuleuse 
noire  ;  celle-ci  est  peu  soluble  dans  l'eau  froide  et  l'éther  ;  sa  dissolution 
aqueuse  bouillante  donne  par  le  refroidissement  des  flocons  jaunes,  tandis  que 
la  dissolution  alcoolique  abandonne  des  cristaux  jaunes  et  teint  le  coton  mor- 
dancé  en  jaune  vif.  L.  Hn. 

FLAVERIA.  Genre  de  plantes  dicotylédones,  établi  par  Jussieu  dans  la 
famille  des  Synanthérées  ou  Composées,  tribu  des  Senecionidées.  Les  caractères 
de  ce  groupe  sont  :  des  capitules  semi-radiés,  composées  d'une  seule  fleur 
ligulée,  femelle,  et  d'un  certain  nombre  de  fleurs  hermaphrodites  tubuleuses. 
L'involucre  est  formé  de  3  à  4  squames,  conniventes,  d'égale  longueur,  ovales 
et  concaves  ;  le  réceptale  est  petit,  sans  paillettes.  Les  akènes  sont  oLlongs,  sans 
aigrettes,  glabres  et  striés. 

La  seule  espèce  intéressante  est  le  Flaveria  Contrayerha  Pers.  {Milîeria  Con- 
trayerbaCaw.  ^-  Vermifuga  corymbosa  Ruiz  et  Pav.).  C'est  une  plante  herbacée, 
annuelle,  à  tige  sillonnée  et  rougeâtre,  à  feuilles  opposées,  amplexicaules,  dentées 
en  scie,  glabres,  glauques  en  dessous.  Les  capitules  sont  terminaux,  en  corymbcs  ; 
les  corolles  sont  jaunes,  velues  à  la  base. 

La  plante  est  employée,  dans  le  Chili  et  le  Pérou,  où  elle  croît,  pour  la  tein- 
ture en  jaune.  Elle  a  des  propriétés  vermifuges. 

Jussieu.  Gênera  Plantarnm,  \9,G.  —  Cassim.  Dictionnaire  des  Sciences  naturelles,  XVII, 
127.  —  Ruiz  et  Pavon.  Prodromus,  lab.  27.  —  Cavanilles.  Icônes,  t.  4,  225.  —  Endliciier.  Gê- 
nera Plantarum,  n°  2571.  Pl. 

FLAVli^DlXE.  Laurent  a  obtenu  ce  corps  dans  la  préparation  de  l'hydrin- 
dine  par  la  disulfisatide  (isatide  bisulfurée)  ou  bien  par  l'action  de  la  potasse  sur 
l'indine.  Après  la  séparation  de  l'hydrindine,  les  eaux  mères  donnent,  par  l'action 
d'un  acide,  un  faible  précipité  jaunâtre  de  flavindine  impure  mélangée  d'hydrin- 
dine,  de  soufre  et  même  quelquefois  d'indine.  Dans  la  prépai'ation  de  l'hydrindine, 
l'ébullition  prolongée  paraît  favoriser  la  formation  de  la  flavindine.  Pour  purifier 
la  flavindine,  on  la  recueille  sur  un  filtre,  on  la  dissout  dans  une  eau  faiblement 
ammoniacale  et  on  la  précipite  de  cette  solution  par  l'acide  chlorhydrique. 

Lavé  et  séché  ce  corps  est  d'un  jaune  pâle  et  l'alcool  bouillant  le  dissout  fai- 
blement. Cette  solution  laisse  déposer  des  cristaux  qui,  vus  au  microscope,  se 
présentent  sous  forme  d'aiguilles  étoilées.  La  chaleur  transforme  la  flavindine 
en  un  corps  qui  se  sublime  en  aiguilles  blanches  qui  ressemblent  à  l'acide  ben- 
zoïque.  On  n'est  pas  encore  fixé  sur  la  composition  élémentaire  de  la  flavindine, 
bien  qu'on  l'ait  déjà  considérée  comme  un  isomère  de  l'indigotine.    L.  IIahn. 
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FLÊcnE.     Voij.  Sagittelle. 

FLÈCHE  D'E%U  et  FLÉCHIÈRE.  Noms  donnés  à  la  Sagittaire  [Sagittaria 
sagittifoliaL.  {Voy.  Sagittaire).  P^- 

FLÈCUE!»  CAUSTIQUES.  Parmi  les  caustiques  dits  coagulants,  on  choisit 
généralement  le  chlorure  de  zinc  pour  en  former  des  flèches,  taillées  en  pointe 
et  destinées  à  pénétrer  profondément  dans  les  tissus.  Je  me  bornerai  ici  à  l'étude 
spéciale  de  ces  flèches,  de  leur  mode  d'emploi  et  de  leurs  applications  chirurgi- 
cales, et  je  renverrai  à  l'article  Cautérisation  pour  tout  ce  qui  a  trait  aux  caus- 
tiques en  général,  à  leur  action  sur  les  tissus,  à  leur  valeur  comparée  à  celle 
des  autres  moyens  d'exérèse,  etc. 

Définition.  Si  on  considère,  non  la  nature  de  l'agent  chimique,  mais  la 
manière  dont  il  est  appliqué,  on  reconnaît  immédiatement  trois  modes  de  cau- 
térisation destructive  :  IMa  cautérisation  en  nappe,  qui  ne  détruit  qu'une  faible 
épaisseur  de  tissus  ;  2°  la  cautérisation  circulaire,  inventée  par  Girouard,  de 
Chartres,  qui  permet  d'enlever  des  tumeurs  volumineuses  en  les  attaquant  par 
la  base,  méthode  lente  et  douloureuse  ;  3"  enfin  la  cautérisation  interstitielle  ou 
en  flèches,  dérivée  delà  précédente,  et  d'une  application  plus  générale,  quoique 
fort  restreinte  aujourd'hui.  Cette  dernière  consiste  à  enfoncer  de  petits  mor- 
ceaux de  caustique  solide  dans  l'épaisseur  des  tissus,  pour  les  mortifier  profon- 
dément et  les  éliminer  en  masse. 

Historique.  En  1689,  Verduin  enleva  une  tumeur  parotidienne  en  combi- 
nant la  ligature  en  masse  et  la  cautérisation  ;  l'agent  caustique  fut  déposé  dans 
le  sillon  de  la  ligature.  Mais  c'est  en  1700  que  se  produisit  le  premier  essai 
connu  de  cautérisation  interstitielle  ;  le  passage  suivant,  trouvé  par  FoUin  en 
1857  dans  un  ouvrage  oublié  de  Claude  Deshaies-Gendron,  décrit  un  procédé 
tout  à  fait  analogue  à  celui  des  flèches  :  «  Je  me  donnai  bien  de  garde,  dit  l'au- 
teur, de  toucher  à  la  partie  ulcérée  de  cette  masse,  ni  de  rien  appliquer  sur  le 
chancreux.  Je  piquai  seulement,  avec  une  espèce  de  trocart,  l'excroissance  dans 
sa  partie  molle,  et  dans  chaque  ouverture  j'introduisis  des  trochisques  escharo- 
tiques,  et  je  bouchai  ensuite  la  plaie  d'un  peu  d'épongé  préparée.  11  arriva 
qu'en  vingt-quatre  heures  les  vaisseaux  sanguins  et  les  nerfs  qui  se  distribuaient 
dans  l'excroissance  furent  cautérisés,  et  que  toute  la  masse  se  flétrit.  » 

Tels  sont  les  premiers  indices  du  procédé  que  j'ai  à  décrire.  Plus  tard,  les 
caustiques  furent  mis  en  grand  honneur  par  les  travaux  de  Bonnet,  Manec,  Yel- 
peau,  iMaisonneuve.  Le  chlorure  de  zinc  fut  employé  par  Nélaton  dans  le  trai- 
tement du  varicocèle,  par  Valette  dans  celui  de  l'anus  contre  nature.  Mais  Bonnet 
et  toute  l'école  de  Lyon  jusqu'en  1856  ne  connurent  que  la  cautérisation  en 
nappe.  Philipeaux,  dans  son  traité,  n'en  étudie  pas  d'autre. 

Le  travail  de  Girouard  sur  les  ligatures  caustiques  fut  présenté  à  l'Académie 
en  1846.  Cet  auteur  combina  d'abord  la  ligature  et  la  cautérisation;  il  liait  la 
tumeur  en  masse,  appliquait  l'agent  caustique  au  fond  du  sillon  ainsi  produit, 
incisait  l'eschare,  ajoutait  du  caustique,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  séparation 
complète  ;  l'opération  durait  de  huit  à  douze  jours.  Plus  tard  il  supprima  la 
ligature,  et  imagina  une  pince  à  rainure  au  fond  de  laquelle  était  placé  le  caus- 
tique ;  il  embrassait  les  tumeurs  avec  cette  pince  après  avoir  détruit  la  peau  à 
l'aide  delà  pâte  de  Vienne.  Le  procédé  fut  décrit  parMalgaigne  dans  la  sixième 
édition  de  son  Manuel  de  médecine  opératoire,  et  par  Follin  dans  les  Archives 
générales  de  médecine,  en  1855. 
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Enfin,  Maunoury  et  Salmon  attaquèi'ent  les  tumeurs  à  l'aide  de  chevilles  et 
de  clous  caustiques,  et  firent  même  des  amputations  {Union  médicale  et  Gazette 
hebdomadaire,  1856);  Chassaignac  réussit  par  cette  méthode  une  amputation 
sus-malléolaire.  En  même  temps,  Maisonneuve  enfonçait  des  caustiques  dans 
l'intérieur  ou  à  la  base  des  productions  morbides,  et  modifiait  l'opération  en 
créant  le  véritable  procédé  des  flèches.  Sa  première  présentation  à  la  Société  de 
chirurgie  (4  novembre  1857)  suivit,  à  quelques  mois  d'intervalle,  celle  du 
malade  de  (Ihassaignac.  Je  ne  rappellerai  pas  les  discussions  passionnées  qui 
s'élevèrent  dans  la  presse  médicale  et  au  sein  de  la  Société  de  chirurgie  sur  la 
question  de  priorité,  loi^sque  Maisonneuve  eut  présenté  à  l'Académie  des  sciences 
son  mémoire  sur  la  cautérisation  en  flèches. 

Mode  d'emploi.  Composition  et  forme  des  flèches.  Les  caustiques  fluidi- 
fianls  ne  peuvent  servir  à  cet  usage  ;  il  faut  choisir  parmi  les  coagulants,  qui 
ont  pour  avantage  de  ne  pas  fuser  sur  les  parties  voisines,  et  de  produire  une 
eschare  solide  et  non  putréfiable.  C'est  au  chlorure  de  zinc  que  Maisonneuve 
s'est  arrêté  ;  c'est  lui  qu'on  emploie  constamment  aujourd'hui,  surtout  à  cause 
de  ses  propriétés  hémostatiques  :  témoin  les  essais  de  Gii'ouard  sur  des  moutons, 
d'où  il  résulte  qu'on  peut  comprendre  l'artère  carotide  dans  l'eschare  profonde 
sans  avoir  d'hémorrhagie  à  craindre  :  témoin  une  opération  de  Maisonneuve, 
dans  laquelle  le  caustique  atteignit  et  détruisit  l'artère  fémorale,  qui  ne  donna 
pas  de  sang. 

Après  avoir  associé  les  caustiques  à  l'amiante,  à  la  gutta-percha,  on  a  défini- 
tivement adopté  la  farine  de  froment,  dont  on  mêle  trois  parties  à  une  partie 
de  chlorure  de  zinc  (pâte  de  Canquoin  n"  5).  La  pâte  se  dessèche  mieux  en 
remplaçant  une  partie  de  la  farine  par  de  la  gomme  arabique  pulvérisée.  On  en 
forme  des  plaques  de  2  millimètres  d'épaisseur,  dans  lesquelles  sont  découpées 
les  flèches.  Leur  forme  est  généi'alement  celle  d'un  triangle  allongé  ;  mais  on 
peut  les  tailler  de  toutes  les  façons,  fusiformes  ou  en  latte,  et  leur  donner 
toutes  les  longueurs,  suivant  le  siège,  la  nature  et  l'épaisseur  des  tissus  à  tra- 
verser. .Je  ne  m'étendrai  pas  davantage  sur  leur  préparation,  et  je  renverrai 
pour  plus  de  détails  à  l'article  déjà  cité  [voy.  Cautérisation,  p.  419  et  suiv.). 

Introduction  des  flèches.  Dans  un  premier  temps,  on  ponctionne  avec  le 
bistouri  les  parties  qu'on  veut  traverser,  et,  l'instrument  retiré,  on  ferme  l'ou- 
verture avec  le  doigt  pour  empêcher  l'écoulement  sanguin.  Le  deuxième  temps 
consiste  à  engager  la  pointe  de  la  flèche  dans  la  plaie,  et  à  la  pousser  jusqu'au 
fond  du  trajet,  avec  plus  ou  moins  de  force,  suivant  la  résistance  des  tissus. 
L'introduction  se  fait  d'emblée,  sans  ponction  préalable,  si  les  parties  sont  molles 
et  friables,  comme  dans  certaines  tumeurs  encéphaloïdes. 

Procédés  de  caidérisation  en  flèches.  Le  plus  commun  des  procédés  est  la 
cautérisation  circulaire  ou  en  rayons.  Il  est  applicable  aux  tumeurs  qui  forment 
une  saillie  à  la  surface  du  corps,  sans  pénétrer  profondément  entre  les  organes; 
telles  sont  les  tumeurs  du  sein.  Pour  faire  tomber  ces  productions  morbides,  il 
faut  enfoncer  les  flèches  à  leur  base,  suivant  une  ligne  qui  en  suit  exactement 
les  contours,  de  manière  à  former  un  plan  caustique  entre  les  parties  à  enlever 
et  les  parties  saines.  Un  espace  de  2  centimètres  doit  séparer  cliaque  flèclie  de 
ses  voisines  ;  les  eschares  produites  finiront  par  se  rejoindre  ;  si  on  laisse  en 
quelques  points  de  plus  grands  intervalles,  la  peau  qui  les  occupe,  privée  de 
ses  communications  vasculaires  et  nerveuses,  se  mortifie  en  dehors  de  l'action 
directe  du  caustique. 
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Souvent  la  tumeur  fait  peu  de  saillie,  elle  est  comme  perdue  au  milieu  d'une 
région,  et  il  est  impossible  d'en  délimiter  la  base  ;  alors  il  n'y  a  plus  à  la  séparer 
en  masse,  il  faut  l'attaquer  dans  sa  trame  par  la  cautérisation  parallèle  ou  en 
faisceau.  On  enfonce  les  flèches  dans  la  tumeur  perpendiculairement  à  sa  sur- 
face, afin  de  détruire  directement  dans  plusieurs  points  le  tissu  morbide,  les 
parties  laissées  entre  les  flèches  devant  se  désorganiser  d'elles-mêmes.  Ce  mode 
de  cautérisation  est  applicable  aux  régions  de  l'aine  et  de  l'aisselle,  aux  dégé- 
nérescences du  col  utérin,  du  rectum,  de  la  langue. 

Là  cautérisation  centrale  à  des  applications  beaucoup  plus  restreintes.  Elle 
consiste  à  faire  d'abord  une  ponction  au  bistouri,  qui  pénètre  un  peu  au  delà 
du  centre  de  la  tumeur,  puis  à  introduire  une  ou  plusieurs  flèches  assez  pro- 
fondément pour  qu'elles  disparaissent  au  milieu  des  tissiis.  Le  caustique,  en 
détruisant  la  masse  morbide  du  centre  à  la  péripliérie,  en  produit  pour  ainsi 
dire  l'évidement;  les  parties  mortifiées  s'éliminent  par  l'ouverture  primitive,  et  la 
peau  est  respectée.  Maisonneuve  procédait  ainsi  lorsqu'il  y  avait  intérêt  à 
ménager  les  téguments. 

Dans  ces  cas  divers,  l'introduction  des  flèches  doit  être  faite  avec  prudence, 
et  subordonnée  aux  détails  anatomiques  de  la  région.  Le  chirurgien  évitera  de 
placer  l'agent  destructeur  au  voisinage  d'un  gros  vaisseau  ou  d'un  organe 
important  ;  il  songera  au  danger  de  perforer  la  plèvre  dans  l'ablation  d'une 
tumeur  du  sein,  accident  dont  quelques  opérateurs  n'ont  pas  su  se  préserver. 

Effets  PRODUITS  PAR  les  flèches.  Quelques  heures  après  l'opération,  chacune 
des  flèches  a  diminué  de  consistance  ;  le  caustique  a  subi  un  certain  degré  de 
ramollissement,  condition  nécessaire  de  son  action  sur  les  tissus.  Mais  il  ne 
devient  pas  diffluent,  comme  le  ferait  la  pâte  de  Vienne,  par  exemple  ;  son 
action  est  limitée,  prévue,  el  n'a  pas  besoin  d'être  minutieusement  surveillée. 
La  mortification  s'annonce,  au  bout  de  deux  ou  trois  heures,  par  l'apparition 
d'une  couche  grisâtre  autour  des  flèches  ;  l'eschare,  achevée  en  trente-six  heures, 
mesure  1  centimètre  environ,  et  rencontre  les  eschares  voisines,  quand  on  a 
espacé  les  flèches  de  2  centimètres.  Autour  des  parties  mortifiées  se  dessine  un 
cercle  inflammatoire  très-restreint.  Si  des  intervalles  de  peau  saine  existent 
entre  les  eschares,  leur  destruction  secondaire  s'accomplit  du  troisième  au  qua- 
trième jour.  Le  cinquième  jour  l'élimination  commence,  et  la  tumeur  tombe  du 
neuvième  au  dixième;  tout  au  plus  reste-t-il  à  couper  aux  ciseaux  quelques 
tractus  qui  la  retiennent  encore.  L'eschai'e  détachée,  on  trouve  une  plaie  rosée, 
de  bonne  apparence,  et  recouverte  de  bourgeons  charnus. 

Il  peut  survenir  des  complications  locales.  Ainsi,  le  procédé  n'est  pas  toujours 
aussi  hémostatique  que  le  voudraient  ses  partisans  :  témoin  le  fait  suivant, 
emprunté  à  la  thèse  de  Claudot.  11  s'agissait  d'une  énorme  tumeur  cancéreuse 
de  la  partie  latérale  gauche  du  cou,  située  entre  l'angle  de  la  màclioire  et  la 
clavicule.  Jlaisonneuve  planta  une  douzaine  de  flèches  à  la  base  du  cancer.  Leur 
longueur  avait  été  calculée  sur  l'épaisseur  probable  des  tissus  morbides,  de 
façon  à  s'éloigner  des  vaisseaux  profonds  et  des  organes  importants  à  ménager. 
Après  dix  jours,  la  tumeur  tomba;  mais  il  survint  une  hémorrhagie  que  la  com- 
pression et  les  moyens  usités  ne  purent  arrêter,  et  qui  nécessita  en  fin  de  compte 
la  ligature  de  la  carotide  primitive.  Le  malade  mourut  d'un  ramollissement  céré- 
bral, et  on  trouva  à  l'autopsie  une  petite  perte  de  substance  sur  le  trajet  de 
l'artère  carotide  externe.  D'autres  fois  on  peut  craindre  une  phlegmasie  de  voi- 
sinage causée  par  l'extension  de  l'inflammation  éliminatrice.  G.  Homolle  .t  com- 
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muniqué  à  Ch.  Monod  (th.  d'agrég.,  p.  67)  une  observation  recueillie  dans  le 
service  de  Maisonneuve,  montrant  qu'une  pleurésie,  légère,  il  est  vrai,  peut 
suivre  l'emploi  des  flèches  dans  l'ablation  des  tumeurs  du  sein.  J'ai  déjà  parlé 
de  la  perforation  de  la  plèvre  ;  elle  est  possible  en  dehors  de  toute  imprudence 
chirurgicale.  Dans  le  cas  de  Bauchet,  outre  que  la  cautérisation  en  flèches  causa 
des  douleurs  intolérables  pendant  vingt-quatre  heures,  le  caustique  fusa  plus 
loin  que  de  coutume,  l'eschare  s'étendit  de  plusieurs  centimètres  et  envahit 
ainsi  la  plèvre.  Dans  celui  de  Demarquay,  les  flèches  étaient  minces,  on  les  avait 
conduites  parallèlement  à  la  direction  de  la  paroi  thoracique  ;  mais  la  malade 
était  d'une  maigreur  extrême,  la  tumeur  ne  tomba  que  le  dix-neuvième  jour,  et 
toute  la  paroi  fut  comprise  dans  l'eschare.  Du  reste,  la  guérison  eut  lieu. 

Comme  effets  généraux,  je  dois  noter  la  fièvre  et  la  douleur.  Peu  de  réaction 
dans  les  cas  favorables  ;  le  mouvement  fébrile,  qui  survient  quelque  temps 
après  l'opération,  dure  peu,  et  l'appétit  se  conserve.  Les  chauds  partisans  de  la 
cautérisation  pensent  que  les  flèches  ont  sur  l'organisme  une  influence  beau- 
coup plus  légère  que  le  bistouri;  mais  nous  savons  aujourd'hui  à  quelles  con- 
ditions multiples  sont  soumises  les  suites  des  opérations,  et  combien  il  faut  se 
garder  des  opinions  exclusives.  La  douleur,  très-variable,  est  certainement  un 
inconvénient  grave  du  procédé;  elle  est,  à  bon  droit,  un  des  plus  sérieux  argu- 
ments contre  l'emploi  des  flèches.  Quelques-uns  la  disent  atroce  :  témoin  l'opéré 
de  Maisonneuve,  qui  s'enfuit  un  jour  de  l'hôpital  «  avec  des  flèches  dans  le 
dos.  »  Elle  peut  empêcher  le  malade  de  manger  et  de  dormir  pendant  vingt- 
quatre  heures;  le  plus  souvent  elle  est  supportable,  ne  conserve  une  réelle  in- 
tensité que  pendant  six  ou  huit  heures,  et  diminue  ensuite  au  point  de  passer 
presque  inaperçue. 

Indications.  J'ai  dit  que  je  ne  voulais  pas  entrer  dans  l'étude  générale  de  la 
cautérisation,  déjà  faite  avec  autorité  dans  l'article  de  Trélat  et  Monod.  Or, 
l'emploi  du  procédé  reposant  avant  tout  sur  l'opinion  qu'on  se  fait  de  la  mé- 
thode, il  est  difficile  d'exposer  avec  détail  les  indications  du  procédé  des  flèches 
sans  examiner  à  nouveau  la  valeur  de  la  cautérisation  elle-même.  Pour  me 
borner,  et  ne  pas  sortir  de  l'étude  spéciale  que  j'ai  entreprise,  je  laisserai  au- 
tant que  possible  ce  côté  de  la  question,  et  je  montrerai  surtout  dans  quels  cas 
particuliers  le  procédé  des  flèches  est  admissible  ou  préférable  aux  autres. 

Je  ne  rappelle  que  pour  mémoire  les  amputations  de  membres  faites  par 
Maunoury  et  Salmon,  Chassaignac,  Maisonneuve.  De  tels  exemples  n'ont  plus 
d'imitateurs.  Quant  à  l'ablation  des  néoplasmes,  les  divers  procédés  de  la  cau- 
térisation destructive  ne  sauraient  être  appliqués  indifféremment  dans  toutes 
les  régions,  et  des  indications  très-variées  apparaissent,  suivant  le  siège  de  la 
maladie.  Certaines  tumeurs  sont  situées  à  la  surface  du  corps,  et  plus  ou  moins 
détachées  des  parties  sous-jacentes  ;  d'autres  sont  profondes  et  se  dissimulent 
plus  ou  moins  dans  les  cavités. 

Tumeurs  externes.  Les  premières  qui  s'offrent  à  notre  étude  sont  les 
tumeurs  du  sein.  Leur  fréquence,  leur  volume,  leur  position  superficielle,  leur 
délimitation  généralement  facile,  appellent  tout  d'abord  l'attention.  Une  foule 
de  procédés  leur  sont  applicables  :  aussi  ont-elles  constamment  servi  d'exemple 
dans  la  discussion  des  divers  moyens  d'exérèse. 

Bien  peu  de  chirurgiens  aujourd'hui  préfèrent  les  caustiques  à  l'instrument 
tranchant,  pour  l'amputation  de  la  mamelle.  Cependant,  il  faut  toujours  s'at- 
tendre à  rencontrer  des  malades  pusillanimes,  à  qui  le  bistouri  fait  peur,   et 
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qui,  préférant  les  douleurs  de  la  cautérisation,  forcent  la  mam  au  chirurgien. 
D'autres  fois,  une  récidive,  une  propagation  dans  l'aisselle,  peuvent  être  pour- 
suivies avec  quelque  avantage  à  l'aide  des  caustiques.  En  pareil  cas,  les  flèches 
sont  presque  le  seul  procédé  qui  soit  resté  dans  la  pratique.  Celui  de  Girouard 
est  abandonné,  et  la  modification  que  lui  a  fait  subir  Laroyenne  [voy.  Cauté- 
risation, p.  461)  ne  saurait  le  faire  revivre.  11  semble  d'ailleurs,  et  je  pourrais 
le  dire  ici  une  fois  pour  toutes,  qu'un  chirurgien  désireux  de  combiner  certains 
avantages  de  la  cautérisation  avec  la  promptitude  et  la  netteté  d'exécution  qui 
appartiennent  au  bistouri  doit  recourir  naturellement  à  ces  instruments  d'in- 
vention moderne,  dont  la  supériorité  sur  les  flèches  est  incontestable  :  je  veux 
parler  du  galvano  et  du  thermo-cautère.  Et  je  cherche  vainement  quel  champ 
d'action  restera  encore,  d'ici  à  quelque  temps,  aux  procédés  lents  et  doulou- 
reux que  nous  ont  légués  les  chirurgiens  de  la  génération  précédente. 

Cependant,  comme  on  peut  encore  discuter  sur  les  avantages  possibles  d'une 
opération  qui  semble  au  patient  se  faire  d'elle-même,  sans  violence  chirurgicale, 
et  sur  la  nature  et  l'évolution  de  la  plaie  qui  en  résulte,  j'essaierai  de  montrer 
en  quelques  mots  la  place  que  les  flèches  occupent  aujourd'hui  dans  la  chirurgie 
de  la  mamelle. 

La  question  est  amplement  traitée  par  Th.  Anger  (th.  d'agrég.,p.  96),  et  par 
le  professeur  Gosselin.  «  On  arrive  à  ce  résultat,  dit  le  premier,  que  l'emploi 
de  la  méthode,  cautérisante,  dans  le  traitement  des  tumeurs  du  sein,  expose 
moitié  moins,  presque  trois  fois  moins,  à  l'érysipèle  que  la  méthode  sanglante.... 
La  statistique  tend  évidemment  à  prouver  que  la  cautérisation  en  flèches  (le 
plus  généralement  adoptée  aujourd'liui)  diminue,  sans  les  éteindre,  les  chances 
de  l'érysipèle.  Mais  cette  immunité  de  la  flèche  est-elle  un  motif  suffisant  pour 
faire  rejeter  à  tout  jamais  le  bistouri  du  traitement  des  tumeurs?...  Ce  que 
nous  avons  dit  de  la  prédisposition  du  sein  à  contracter  toutes  les  complications 
ordinaires  des  plaies  doit  déjà  nous  faire  supposer  qu'on  ne  saurait  invoquer 
les  mêmes  raisons  pour  les  autres  régions  du  corps.  Sous  ce  rapport,  on  peut 
affirmer  d'une  manière  générale  que  les  solutions  de  continuité  sont  d'autant 
moins  exposées  à  ces  accidents,  qu'elles  sont  moins  riches  en  vaisseaux,  et  sur- 
tout en  vaisseaux  lymphatiques.  La  méthode  cautérisante  perd  donc  de  ses  avan- 
tages à  mesure  qu'elle  s'adresse  à  des  régions  placées  dans  des  conditions  plus 
opposées  à  celles  de  la  mamelle....  La  cautérisation,  soit  linéaire  de  Girouard 
soit  en  flèches  de  M.  Maisouneuve,  nous  semble  une  méthode  plus  défectueuse 
que  l'extirpation  (dans  les  tumeurs  adénoïdes  du  sein).  Elle  a  l'inconvénient 
de  sacrifier  inutilement  et  les  téguments  et  le  tissu  mammaire;  elle  n'offre 
ni  la  précision,  ni  la  promptitude  d'exécution  de  la  méthode  rivale;  la  plaie 
qui  lui  succède,  plus  lente  à  s'établir,  plus  longue  à  se  cicatriser,  laisse  à  sa 
suite  une  cicatrice  moins  régulière,  et,  dans  tous  les  cas,  supprime  pour  tou- 
jours et  l'organe  et  la  fonction  de  l'allaitement....  Il  est  un  certain  nombre  de 
cas  où  telle  ou  telle  méthode  s'impose  forcément.  Qu'un  cancer  du  sein  ait  en- 
vahi profondément  les  muscles  pectoraux,  qu'il  ait  contracté  des  adhérences 
avec  la  cage  osseuse  Ihoracique,  envahi  les  ganglions  axillaires...,  tout  chirur- 
gien prudent  se  servira  des  caustiques....  Si  nous  devions  nous  prononcer  abso- 
lument sur  cette  question,  nous  dirions  que,  d'une  façon  générale,  il  ne  faut 
employer  la  cautérisation  que  lorsqu'on  ne  peut  faire  autrement.  » 

«  La  cautérisation  linéaire,  dit  Broca  {Traité des  tumeurs,  t.  I,  p.  559)   soit 
par  le  procédé  de  M.  Girouard,  soit  par  celui  de  M.  Maisonneuve    exif^e  une 
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connaissance  approfondie  de  la  région  où  on  l'applique,  des  connexions  de  la 
tumeur,  et  des  propriétés  des  caustiques;  je  n'hésite  pas  à  dire  que  cette  opé- 
ration est  beaucoup  plus  difficile  à  pratiquer  que  l'extirpation  sanglante.  11  me 
suffira  de  rappeler  que  M.  Maisonneuve  lui-même  a,  sans  le  vouloir  et  sans  le 
savoir,  ouvert  la  plèvre  en  opérant  une  tumeur  du  sein  par  le  procédé  des 
flèches,  et  tous  ceux  qui  le  connaissent  savent  bien  qu'un  pareil  accident  ne  lui 
serait  jamais  arrivé  avec  le  bistouri.  » 

D'autre  part,  le  professeur  Gosselin  s'exprime  ainsi  {Cl.  de  la  Charité,  t.  Il, 
p.  698)  :  «  Pourquoi  donner  la  préférence  aux  caustiques  sur  le  bistouri? 
C'est  parce  que  les  caustiques  sont  moins  souvent  suivis  d'érysipèle,  et  que 
cette  maladie  est  la  principale  complication  à  redouter  après  les  opérations  pra- 
tiquées dans  la  région  mammaire....  J'ai  fait  dans  ce  laps  de  temps  (de  j862  à 
1873)  36  ablations  de  tumeurs  du  sein  avec  le  bistouri;  j'ai  observé  21  érysi- 
pèles,  dont  12  se  sont  terminés  par  la  mort.  Dans  ces  chiffres  sont  compris  et 
les  opérations  faites  dans  les  hôpitaux  et  les  opérations  faites  en  dehors  des 
hôpitaux.  Les  premières,  au  nombre  de  22,  m'ont  donné  11  érysipèles,  dont 
6  morts;  les  secondes,  au  nombre  de  14,  m'ont  donné  10  érysipèles,  dont 
6  morts.  Remarquez,  en  passant,  qu'il  ne  faut  pas  faire  la  part  trop  large,  dans 
la  pathogénie  de  ces  érysipèles, |_à  l'influence  nosocomiale,  puisque  j'en  ai  observé 

10  sur  14  dans  la  pratique  particulière....  D'un  autre  côté,  j'ai  fait  25  fois 
l'application  des  flèches  caustiques  au  chlorure  de  zinc  :  16  fois  à  l'hôpital, 
9  fois  en  ville;  je  n'ai  eu  que  2  érysipèles,  tous  deux  à  l'hôpital,  et  une  seule 

malade  a  succombé Est-ce  à  dire  que  je  rejette  absolument  et  pour  toujours 

l'emploi  du  bistouri?  Non,  messieurs;  je  reconnais  que  cette  méthode,  quand 
les  suites  en  sont  bonnes,  a  sur  la  cautérisation  deux  avantages  :  celui  d'être 
plus  expéditive,  et  celui  d'être  moins  douloureuse.  Dans  certains  cas,  ces 
deux  avantages  peuvent  compenser  l'inconvénient  d'exposer,  dans  une  plus 
grande  proportion,  à  l'érysipèle.  Je  tiens  compte,  par  exemple,  comme  je  le 
répète  souvent,  de  la  constitution  atmosphérique.  Dans  les  moments  de  l'année 
où  je  sais  qu'il  ne  règne  pas  d'érysipèles,  dans  les  mois  (octobre  et  novembre) 
où  mes  statistiques  m'ont  appris  que  cette  complication  était  moins  fréquente, 
je  consens  à  faire  profiter  les  malades  des   avantages  de  l'opéi'ation  sanglante. 

11  en  est  de  même  lorsque,  la  tumeur  étant  très- volumineuse,  j'aurais  à  faire 
naître  avec  le  caustique  des  douleurs  trop  violentes.  » 

Le  savant  professeur  raconte  ensuite  l'histoire  d'une  malade  opérée  deux  fois 
par  les  flèches  sans  érysipèle  consécutif,  et  qui,  ayant  exigé  l'opération  san- 
glante à  la  seconde  récidive,  à  cause  des  douleurs  excessives  que  produisait  le 
caustique,  fut  prise  de  cette  complication  redoutable,  et  fournit  une  nouvelle 
preuve  de  ce  fait,  que  l'incision  expose  davantage  à  l'érysipèle. 

Les  citations  que  je  viens  de  faire  m'ont  un  peu  écarté  de  mon  programme, 
en  soulevant  la  question  de  la  valeur  des  caustiques  en  général  compai'és  au 
bistouri.  Mais  je  ne  pouvais  guère  m'abstenir  de  les  invoquer,  puisque  la  plu- 
part des  discussions  de  ce  genre,  ayant  pour  objet  les  tumeurs  du  sein,  roulent 
principalement  sur  le  procédé  de  Maisonneuve.  J'ai  dit  que  les  instruments 
nouveaux,  et  surtout  le  thermo-cautère,  devaient  intervenir  dans  le  débat.  Sans 
aucun  doute,  les  pansements  antiseptiques,  sur  lesquels  l'opinion  se  fait  peu 
à  peu,  entreront  aussi  en  ligne  de  compte.  En  somme,  la  question  est  en  train 
de  se  déplacer,  et,  suivant  leurs  procédés  opératoires  ou  leurs  pansements  pré- 
férés, les  chirurgiens  s'en  rapportent  plus  ou  moins  à  l'autorité  du  professeur 
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Gosselin.'  Mais,  quelque  restreinte  que  paraisse  aujourd'hui  l'application  des 
llèches,  on  ne  saurait  en  nier  l'opportunité  dans  certains  cas,  et  c'est  encore 
dans  la  région  mammaire  qu'elle  paraît  le  plus  souvent  indiquée. 

Je  ne  crois  pas  qu'aucun  chirurgien  tente  aujourd'hui  l'ablation  des  tumeurs 
du  cou  par  les  llèches  de  Canquoin.  Berger,  dans  son  étude  critique  de  l'extir- 
pation du  corps  thyroïde  et  de  ses  dangers  [Examen  des  travaux  récents  sur 
ïanatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie  du  corps  thyroïde,  in  Arch.  yen.  de 
méd.,  juillet  1874),  se  garde  bien  de  leur  donner  une  mention.  J'ai  cependant 
vu  Maisonneuve,  à  l'Hôtel-Dieu,  larder  de  flèches  un  cancer  thyroïdien  inopé- 
rable. Depuis  que  les  chirurgiens  étudient  et  commencent  à  connaître  les  lym- 
phadénomes  de  cette  région,  l'idée  n'est  pas  venue,  que  je  sache,  de  leur  appli- 
quer un  pareil  moyen  d'exérèse. 

Maisonneuve  a  extirpé  par  les  flèches  de  Canquoin  des  tumeurs  volumineuses 
du  cou,  de  la  face,  de  la  région  massétérine,  des  cancroïdes  des  lèvres,  des 
cancers  de  l'œil  et  de  l'orbite,  des  ganglions,  des  lipomes  !  Un  de  ses  élèves, 
parlant  de  la  cautérisation  des  os,  déclare  que  les  résultats  lui  ont  paru 
«  quelquefois  déplorables.  La  destruction  de  la  cloison  des  fosses  nasales,  de  la 
voûte  du  palais,  de  la  voûte  orbitaire,  une  fois  même  une  amaurose  complète 
occasionnée  par  une  flèche  caustique,  tout  cela  n'est  pas  fait  pour  nous  flatter  » 
(Thèse  de  Fontagnères,  p.  5i). 

Tumeurs  internes.  Les  flèches  ont  servi  maintes  fois  à  attaquer  les  tumeurs 
des  diverses  cavités  de  la  face.  Ici  comme  partout,  leur  rôle  a  bien  diminué 
d'importance,  et  j'aurai  peu  de  mots  à  en  dire. 

Supposons  un  polype  naso-pharyngien,  accessible  par  la  voie  buccale,  avec 
ou  sans  division  préalable  du  voile  du  palais.  Si,  pour  éviter  les  hémorrhagies, 
on  voulait  recourir  à  la  cautérisation  et  l'employer  seule,  on  devinait  sans  doute 
préférer  les  flèches  aux  caustiques  liquides,  dont  l'action  est  trop  difficile  à 
localiser.  La  difficulté  serait  moins  alors  d'enfoncer  l'agent  caustique  que  de  le 
maintenir  en  place  ;  il  peut  être  avalé  par  le  malade,  et,  bien  que  cet  accident 
ne  soit  pas  aussi  grave  qu'on  poun'ait  le  croire,  à  cause  des  vomissements  qui 
surviennent,  il  faut  à  tout  prix  l'éviter.  De  plus,  un  pareil  traitement  est  long 
et  pénible  ;  il  peut  donner  lieu  à  des  accidents  d'infection  putride,  par  l'absoi'p- 
tion  des  matières  sanieuses  de  l'eschare.  En  somme,  il  est  impossible,  en  pré- 
sence des  méthodes  nombreuses  dont  la  science  dispose  aujourd'hui  pour 
l'ablation  de  ces  fibromes,  de  recommander  l'emploi  des  flèches  comme  princi- 
pal moyen  d'exérèse.  Elles  peuvent  cependant  rendre  quelques  services  comme 
adjuvants  des  autres  procédés.  Ainsi  le  professeur  Gosselin,  ayant  affaire  à  un 
garçon  de  vingt-deux  ans,  porteur  d'un  fibrome  naso-pharyngien  suffocant  et 
rebelle,  et  pensant  qu'on  pourrait,  à  l'aide  d'opérations  palliatives  plusieurs 
fois  renouvelées,  conduire  ce  malade  jusqu'à  l'âge  où  ces  sortes  de  tumeurs 
n'ont  plus  de  tendance  à  se  produire  ou  à  repulluler,  entreprit  une  série  d'abla- 
tions partielles  du  polype.  La  première  fut  faite  à  l'aide  de  ciseaux  courbes  ; 
puis,  la  tumeur  ayant  grossi  de  nouveau,  le  malade  fut  soumis  pendant  deux 
mois  à  l'électrolyse.  «  Espérant,  dit  le  chirurgien,  qu'un  jour  ou  l'autre  l'in- 
fluence de  l'âge  se  ferait  sentir,  je  renonçai  à  l'électrolyse,  qui  faisait  beaucoup 
souffrir,  et  ne  donnait  que  des  résultats  insuffisants,  et  je  décidai  que  la  tumeur 
serait  attaquée  désormais  et  détruite  aussi  largement  que  possible  avec  les 
caustiques....  J'employai  d'abord  l'acide  azotique  monohydraté....  Il  avait  les 
inconvénients  de  ne  détruire  que  la  surface,  et  nullement  le  parenchyme.  C'est 
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pourquoi  j'eus  recours  ultérieurement  à  l'application  de  flèches  et  de  trochis- 
ques  au  chlorure  de  zinc,  en  faisant  donner  au  caustique,  bien  desséché  et 
composé  d'un  tiers  de  chlorure  de  zinc  et  deux  tiers  de  farine,  la  forme  et  les 
dimensions  appropriées  à  la  voie  que  j'avais  à  lui  faire  parcourir.  A  trois  repri- 
ses différentes,  j'attaquai  les  embranchements  nasaux  qui  se  développaient  assez 
pour  arriver  tout  près  des  narines,  et  pour  cela  je  me  servis  de  trochisques  ayant 
la  forme  et  la  longueur  de  grains  d'avoine.  Au  contraire,  pour  implanter  dans 
la  région  pharyngienne,  je  me  servis  de  flèches  triangulaires,  dont  la  longueur 
était  de  l  1/2  à  2  centimètres,  et  dont  la  largeur  à  la  base  était  de  7  à  8  milli- 
mètres. Ces  flèches  étaient  conduites  avec  une  longue  pince  à  polypes,  et 
j'avais  soin  de  choisir  celles  dont  la  pointe  était  le  plus  résistante.  Malgré  la 
dureté  de  la  tumeur,  je  pus  toujours  les  faire  pénétrer,  sans  ouvrir  préalable- 
ment la  voie  avec  la  pointe  du  bistouri.  Je  mettais  chaque  fois  deux  ou  trois  de 
ces  flèches.  L'opération  avait  l'inconvénient  de  faire  saigner  pendant  quinze  à 

trente  minutes »  La  chute   des  eschares  réduisait  le  volume  du  polype   à 

mesure  qu'il  tendait  à  s'accroître,  et,  à  l'âge  de  vingt-quatre  ans  et  demi,  les 
restes  de  la  tumeur  disparurent  spontanément. 

Oii  sont  maintenant  les  indications  des  flèches  dans  le  traitement  des  tumeurs 
delà  langue?  Le,  bistouri,  sans  doute,  a  perdu  beaucoup  de  son  crédit  dans 
cette  région,  tant  l'hémorrhagie  est  redoutable.  Mais,  à  ne  considérer  que  les 
méthodes  hémostatiques,  je  ne  crois  pas  qu'en  présence  de  l'écraseur,  de  l'anse 
galvanique  et  du  thermo-cautère,  le  procédé  lent  et  pénible  des  flèches  puisse 
conserver  la  moindre  place.  La  clinique  de  Maisonneuve  contient  des  exemples, 
d'épithéliomes  de  la  langue  enlevés  par  ce  moyen,  qui,  au  dire  do  l'auteur, 
présenterait,  «  dans  ce  cas  particulier,  des  avantages  tout  à  fiiit  exceptionnels.  » 
Bouisson,  d'autre  part,  le  juge  sévèrement  [voy.  Langue,  p.  421).  Quoi  qu'il 
en  soit,  le  procédé  opératoire  est  des  plus  simples.  La  langue  étant  tirée  au 
dehors  par  un  aide,  on  circonscrit  la  tumeur  par  une  série  de  ponctions  dans 
chacune  desquelles  on  introduit  une  flèche.  Le  centre  même  de  l'épithélium  est 
lardé  de  flèches.  Celles-ci  sont  coupées  au  niveau  de  la  muqueuse,  et  un  tam- 
pon de  charpie,  introduit  dans  la  bouche,  les  maintient  en  place. 

Maisonneuve  n'a  pas  craint  d'attaquer  ainsi  des  cancers  propagés  aux  piliers 
du  voile  du  palais.  Il  a  fait  tomber  des  tumeurs  malignes  de  Vamygdale,  à  l'aide 
de  quatre  ou  cinq  flèches  enfoncées  dans  la  masse  morbide,  et  brisées  au  ras  de 
la  muqueuse. 

Même  question  pour  Y  anus  et  le  rectum:  que  vaut  le  procédé  de  Maisonneuve 
auprès  des  nouveaux  moyens  d'exérèse?  Les  inconvénients  du  bistouri  dans  cette 
région,  l'imminence  de  l'hémorrhagie,  de  la  phlébite,  etc.,  ont  donné  depuis 
quelque  temps  un  véritable  essor  aux  méthodes  hémostatiques.  Mais  quand  on 
cherche  à  faire  un  choix  parmi  ces  dernières,  on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre 
que  les  flèches  caustiques  sont  tombées  dans  un  oubli  mérité.  Cependant  Maunoury 
et  Salmon  appliquèrent  la  cautérisation  en  flèches  au  traitement  des  fistules 
anales,  et  Gaujot  l'a  récemment  préconisée  contre  la  même  affection  (thèses  de 
Schmitt  et  de  Simbat).  Je  veux  bien  admettre  avec  Simbat  que  certains  trajets 
fistuleux  peuvent  se  trouver  bien  de  la  cautérisation  au  chlorure  de  zinc,  mais, 
pour  ceux  de  la  région  anale,  le  procédé  paraît  long,  douloureux,  peut  détruire 
inutilement  les  tissus  sains  dans  une  certaine  étendue,  et  prédisposer  aux  cica- 
trices vicieuses  et  aux  rétrécissements  du  rectum.  Les  faits  donnés  comme  exem- 
ples n'ont  rien  d'entraînant.  Un  premier  malade  est  guéri  au  bout  de  six  semai- 
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lies  cl  après  six  cautérisations;  un  autre,  au  bout  d'un  an,  et  malgré  des 
cautérisations  répétées,  a  encore  un  trajet  fistuleux.  Chez  un  troisième,  après 
plusieurs  applications  du  caustique,  la  peau  reste  décollée,  foz'mant  entre  les 
deux  orifices  un  pont  qu'on  est  obligé  d'inciser.  Sur  un  militaire,  opéré  d'abord  ^ 
par  l'écraseur,  puis  cautérisé  au  fer  rouge,  la  fistule  persiste;  Gaujot  y  enfonce 
une  flèche  de  Canquoin,  et  depuis  lors  «  la  guérison  semble  avancer.  »  Une  autre 
fois,  on  avait  à  diviser  un  pont  charnu  de  1  centimètre  d'épaisseur  ;  après  deux 
applications  de  flèches  de  Canquoin,  on  se  trouve  en  présence  d'une  gouttière 
profonde  de  4  centimètres.  Dans  un  autre  cas,  le  chirurgien,  ayant  affaire 
à  deux  fistules ,  l'une  complète  de  5  centimètres,  l'autre  incomplète  de  la 
même  profondeur,  introduit  des  flèches  dans  leur  trajet,  sans  être  parfaitement 
certain  du  nombre  et  de  la  situation  des  orifices.  Le  caustique  reste  quatre  heu- 
res en  place  ;  conclusion  :  au  bout  de  vingt  jours,  «  la  cicatrisation  ne  se  fera 
évidemment  pas  attendre.  »  Enfin,  dans  un  dernier  exemple,  on  dut,  après  les 
flèches,  recourir  à  l'excision.  Je  ne  crois  pas,  en  somme,  que  cette  pratique  ait 
beaucoup  d'imitateurs,  ni  que  les  flèches  soient  destinées  à  tenir  une  grande 
place  dans  la  discussion  des  traitements  de  la  fistule  anale.. 

J'en  dirai  autant  de  l'extirpation  du  rectum,  pour  les  tumeurs  malignes  de 
cette  région.  Elle  a  été  faite  par  Maisonneuve  à  l'aide  des  flèches  de  Canquoin. 
Aujourd'hui,  plusieurs  procédés  hémostatiques  se  disputent  la  prééminence,  mais 
les  flèches  n'y  jouent  aucun  rôle  (Marchand,  Étude  sur  Vextirp.  de  Vextr.  inf. 
du  rectum,  thèse  inaug.,  Paris,  1875). 

L'amputation  du  col  utérin  peut  être  considérée  aujourd'hui  comme  une 
opération  classique.  L'écraseur,  l'anse  galvanique,  préservent  dans  une  certaine 
mesure  des  hémorrhagies  causées  par  l'excision  au  bistouri.  Y  a-t-il  des  cas  où 
les  flèches  peuvent  rendre  des  services?  Maisonneuve  en  a  rapporté  plusieurs,  et, 
dans  un  traité  récent,  Demarquay  s'exprime  ainsi  :  «  Lorsque,  par  l'ablation  du 
museau  de  tanche,  la  partie  dégénérée  n'a  pu  être  enlevée  en  totalité,  ou  quand 
on  ne  peut  plus  songer  à  cette  opération  parce  que  la  dégénérescence  a  déjà 
envahi  le  corps  de  l'utérus,  le  chirurgien  peut  encore  enrayer  la  marche  du  cancer 
par  la  destruction,  à  l'aide  des  caustiques,  des  parties  altérées.  Cette  destruction, 
aussi  complète  que  le  permettra  la  prudence,  arrête  les  hémorrhagies  qui  aftai- 
blissent  les  malades,  tarit  les  écoulements  qui  les  épuisent,  empêche  la  résorp- 
tion des  matières  septiques  et  l'infection  putride  qui  en  résulte,  ralentit  ainsi 
les  progrès  de  la  cachexie  cancéreuse,  et  permet  à  l'économie,  alors  que  les  dou- 
leurs sont  apaisées  ou  abolies  et  que  le  sommeil  est  revenu,  de  se  relever,  sous 
l'influence  d'un  traitement  tonique,  jusqu'à  donner  l'illusion  d'une  guérison 
prochaine....  Nous  nous  rappelons  une  cancéreuse  dont  le  col  avait  été  détruit 
par  les  flèches  de  Canquoin,  et  que  nous  dûmes  dissuader  d'une  pensée  de 
mariage  qui  lui  semblait  naturelle  d'après  un  état  de  santé  relative  persistant 
depuis  près  de  deux  ans.  C'est  là  un  fait  exeptionnel  ;  mais  dans  d'autres  cas  les 
résultats  s'en  rapprochent  plus  ou  moins....  On  ne  saurait  trop  énergiquement 
blâmer  l'emploi  du  fer  rouge.  Il  ne  cautérise  que  la  surface  du  mal,  il  expose  à 
des  accidents  de  péritonite,  et  il  imprime  au  cancer  une  activité  plus  grande.... 
Le  caustique  qui  remplit  le  mieux  les  indications,  et  dont  les  inconvénients  sont 
presque  nuls,  est  le  chlorure  de  zinc...  Le  chirurgien  se  sert  de  l'indicateur 
gauche  comme  conducteur,  ou  du  spéculum  au  besoin,  et  enfonce  de  deux  à 
quatre  flèches,  portées  dans  le  vagin  au  bout  d'une  pince,  dans  le  tissu  qu'il  veut 
désorganiser.  Un  ou  deux  tampons  d'ouate  sont  introduits  pour  empêcher  tout 
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contact  entre  le  vagin  et  le  caustique,  avant  que  celui-ci  se  soit  mêlé  au  tissu 
altéré.  Suivant  les  circonstances,  lorsque  les  eschares  ont  été  éliminées  au  bout 
d'un  temps  variable,  mais  qui  n'est  jamais  moindre  de  six  à  huit  jours,  et 
que  le  travail  de  réparation  commence,  le  chirurgien  se  rend  compte,  par  le  tou- 
cher, des  résultats  obtenus,  et  juge  de  l'opportunité  de  détruire  les  parties 
altérées  restantes,  soit  immédiatement,  soit  plus  tard,  par  une  seconde  appli- 
cation du  caustique. 

R  Après  toute  application,  la  femme  doit  être  tenue  vingt-qtiatre  heures  au 
lit.  Au  bout  de  sept  ou  huit  heures,  elle  éprouvé  des  douleurs  qui  peuvent  se 
prolonger  pendant  un  jour  et  qu'il  est  facile  de  calmer  par  une  injection  hypo- 
dermique de  morphine....  Outre  cet  inconvénient,  certaines  femmes  sont  prises 
de  vomissements  au  bout  de  quelques  heures  d'application  du  caustique.  C'est 
là  d'ailleui;s  un  accident  sans  gravité  et  rarement  observé....  Il  serait  facile  de 
multiplier  les  observations  où,  après  deux,  trois  ou  quatre  applications  de 
ilèches  de  Ganquoin,  des  hémorrhagies  qui  menaçaient  rapidement  la  vie  ont  été 
arrêtées,  où  les  douleurs  ont  considérablement  diminué,  et  où,  en  modifiant  les 
qualités  septiques  et  la  quantité  des  liquides  exhalés,  la  cautérisation  a  enrayé  la 
cachexie.  » 

Courty,  d'autre  part,  se  montre  peu  partisan  de  la  pâte  de  Ganquoin  :  «  Les 
caustiques,  dit-il,  sont  nuisibles....  J'ai  essayé  notamment  maintes  fois  le  can- 
quoin.  Pour  l'appliquer,  on  découpe  une  rondelle  de  sparadrap  de  Ganquoin, 
d'une  dimension  un  peu  inférieure  à  celle  de  la  surface  qu'elle  doit  recouvrir, 
ou  bien  on  roule  une  certaine  étendue  de  ce  sparadrap  en  cylindre  ou  en  cône, 
en  ayant  soin  de  placer  h  l'extérieur  de  ce  petit  rouleau  la  surface  médicamen- 
teuse, et  l'on  introduit  ce  cylindre  caustique  au  centre  du  museau  de  tanche, 
jusque  dans  la  cavité  cervicale,  si  l'altération  s'étend  jusque-là.  Ce  procédé,  que 
j'ai  appliqué  depuis  fort  longtemps,  n'est  pas  sans  analogie,  comme  on  le  voit, 
avec  celui  que  M.  Maisonneuve  a  publié  sous  le  nom  de  cautérisation  en 
flèches.  ))  Cette  application  est  indiquée  «  dans  le  cas  d'ulcère  plutôt  que  dans 
celui  de  tumeur.  Elle  nous  a  procuré  quelques  résultats  favorables,  lorsque  la 
maladie  ne  consistait  ni  dans  une  excroissance  volumineuse,  ni  dans  une  excava- 
tion ulcéreuse  aussi  anfractueuse  que  profonde,  comme  il  n'arrive  que  trop  sou- 
vent. Nous  l'admettons  dans  le  cas  particulier  d'ulcération  cancéreuse  superfi- 
cielle,  à  titre  de  palliatif,  et  nous  la  rangerons  à  côté  de  quelques  autres  topiques 
du  même  genre,  qui  peuvent  en  réalité  adoucir  les  douleurs  et  même  prolonger 
les  jours  des  malades.  Biais  nous  devons  tenir  en  garde  les  praticiens  contre  les 
appréciations  trop  favorables  qui  ont  été  faites  de  ce  moyen,  à  la  suite  d'un  petit 
nombie  d'observations  incomplètes.  » 

On  voit  que  les  deux  auteurs  ne  parlent  pas  tout  à  fait  du  même  procédé,  n'ont 
pas  égard  à  la  même  période  de  la  maladie,  et  ne  se  placent  pas  au  même 
point  de  vue  dans  le  jugement  qu'ils  prononcent  sur  le  degré  d'utilité  de  la 
cautérisation. 

Tels  sont  les  faits  que  je  voulais  présenter  pour  montrer  dans  quelles  limites 
la  cautérisation  en  flèches  mérite  de  rester  dans  la  pratique  chirurgicale.  Je  n'ai 
pas  la  prétention  d'avoir  tout  dit,  et  je  me  suis  gardé  de  passer  en  revue  tous  les 
cas  où  les  flèches  ont  pu  être  appliquées,  à  tort  ou  à  raison  ;  mais  les  exemples 
que  j'ai  cités  suffisent,  je  crois,  pour  établir  que  le  procédé  de  JlaisonneUve, 
utile  dans  certains  cas  et  dans  certaines  régions,  n'a  plus  aujourd'hui  que  des 
indications  bien  restreintes.  L.  Gusïave  RicheloT. 
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Bibliographie.  —  Présentations  et  discussions  sur  les  caustiques.  In  Bulletins  de  la  Société 
de  chirurgie,  4  et  18  novembre  1857.  —  Bauchet.  Cas  de  mort  après  la  cautérisation  en 
(lèches,  etc.  In  Bulletins  de  la  Société  de  chirurgie,  1858,  t.  IX,  p.  233.  —  Maisonneuve.  Cli- 
nique chirurgicale,  1864  ;  t.  II,  p.  86,  342.  —  Broca.  Traité  des  tumeurs,  1866;  t.  I,  p.  549, 
554.  — ■  Demarqhay.  Ablation,  etc.,  ouverture  de  la  cavité  Ihoracique.  In  Gazette  des  hôpi- 
taux, 16  mars  1869.  —  Anger  (Th.).  De  la  cautérisation  dans  le  traitement  des  maladies 
chirurgicales.  Thèse  d'agrégation.  Paris,  1869.  —  Ruppaner.  Phil.  Med.  and  Surg.  Report., 
1869,  XXI,  p.  311-333.  —  Courty.  Traité  pratique  des  maladies  de  l'utérus,  2^  édit.  ;  1870, 
p.  1019.  —  GossELis.  Clinique  de  la  Charité,  1873,  t.  I,  p.  92,  et  t.  II,  p.  695.  —  Schmitt. 
Du  traitement  des  fistules  à  l'anus.  Thèse  inaugurale.  Paris,  1874.  —  Simbat.  Considérations 
sur  l'emploi  du  chlorure  de  zinc  dans  le  traitement  des  fistules.  Thèse  inaugurale.  Paris, 
1874.  —  Leroy-Carrère.  Quelques  considérations  sur  le  cancer  utérin,  ses  complications,  et 
son  traitement  en  particulier.  Thèse  inaugurale.  Paris,  1874.  -^  Monod  (Ch.).  Elude  com- 
parative des  diverses  méthodes  de  l'exérèse.  Thèse  d'agrégation.  Paris,  1875.  —  Demarqoaï 
et  Saint-Yel.  Traité  clinique  des  maladies  de  l'utérus,  1876,  p.  547.  —  Mollière  (D.).  Traité 
des  maladies  du  rectum  et  de  l'anus,  1877,  p.  90. 

Voyez  en  outre  la  bibliographie  de  l'article  GAUTÉmsATioN,  p.  478  (cautérisation  poten- 
tielle), et  en  particulier  les  thèses  de  Claudot  et  de  Fontagnères.  L.  G.  R. 

FLÉCHISSEURS  (MuscLEs).  Nous  ne  décrirons  pas  dans  cet  article  tous  les 
muscles  dont  la  fonction  est  de  produire  des  mouvements  de  flexion,  tels  que 
flexion  de  la  tète  sur  le  tronc,  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  mais  uniquement  ceux 
qui  ont  reçu  le  nom  auatomique  de  fléchisseurs.  Nous  ne  décrirons  pas  non 
plus  ceux  des  fléchisseurs  des  doigts  et  des  orteils  qui  ont  leurs  deux  inser- 
tions à  la  main  et  au  pied,  leur  description  étant  faite  aux  mots  Maih  et  Pied 
[voy.  ces  mots). 

Muscle  fléchisseur  superficiel  des  doigts  [Epitroklo-phalanginien,  ChaUssier, 
Perforatus,  Sœramering).  Ce  muscle  est  situé  au  côté  interne  de  la  région 
antibrachiale  antérieure.  Il  constitue  le  deuxième  plan  musculaire  de  cette 
région,  le  premier  plan  étant  formé  par  les  muscles  épitrochléens,  c'est-à-dire 
le  rond  pronateur,  le  grand  palmaire,  le  petit  palmaire  et  le  cubital  antérieur. 
Situé  au-dessous  de  ces  muscles,  il  est  séparé  d'eux  par  une  lame  celluleuse 
habituellement  très-line,  laquelle  ne  peut  être  considérée  comme  une  aponévrose 
que  dans  quelques  cas  seulement  oiî  elle  est  bien  développée.  C'est  à  tort  que 
certains  anatomistes  en  ont  fait  une  aponévrose  constante. 

Ce  muscle  s'étend  du  pli  du  coude  à  la  partie  moyenne  des  doigts,  en  suivant 
la  direction  de  l'axe  de  l'avant-bras. 

Il  s'insère,  en  haut,  à  l'épitrochlée,  à  l'apophyse  coronoïde  et  à  la  lace  anté* 
rieure  du  radius.  Ses  insertions  à  l'épitrochlée  se  font  par  le  tendon  commun 
à  l'apophyse  coronoïde  et  au  ligament  latéral  interne  de  l'articulation  du  coude 
par  des  aponévroses  ;  ses  fibres  naissent  aussi  de  cloisons  aponévrotiques  qui 
existent  entre  lui  et  les  muscles  du  premier  plan.  11  naît  de  la  portion  supérieure 
et  antérieure  du  radius  par  des  fibres  aponévrotiques  distinctes,  auxquelles  suc- 
cède un  plan  musculeux  assez  large  et  assez  mince. 

Il  s'insère,  en  bas,  à  la  face  antérieure  de  la  seconde  phalange  des  quatre  der- 
niers doigts,  un  peu  au-dessous  de  leur  partie  moyenne. 

Ce  muscle,  sensiblement  aponévrotique  à  sa  partie  supérieure,  charnu  à  sa 
partie  moyenne,  se  termine  par  quatre  tendons  longs  et  solides.  Revenons  sur  sa 
forme  et  sa  structure.  Les  fibres  charnues  nées  de  l'épitrochlée  et  de  l'apophyse 
coronoïde  forment  un  faisceau  peu  considérable  qui  se  dirige  obliquement  en 
dehors,  et  s'unit  au  plan  musculeux  né  du  radius.  Le  muscle  a  acquis  alors  son 
plus  gros  volume,  accru  chez  quelques  sujets  par  un  faisceau  accessoire  naissant 
directement  de  l'épitrochlée.  Après  un  court  trajet  il  se  divise  en  quatre  portions. 
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deux  antérieures  et  deux  postérieures  ;  celles-ci  à  peu  de  distance  l'une  de  l'autre, 
celles-là  unies  par  leurs  bords  voisins.  Les  laisceaux  antérieurs  sont  les  fléchis- 
seurs des  doigts  médius  et  annulaire,  les  postérieurs  sont  ceux  de  l'index  et  de 
l'auriculaire;  le  plus  volumineux  est  celui  du  médius;  le  moins  fort,  qui  est 
souvent  assez  grêle,  est  celui  de  l'auriculaire. 

Ces  faisceaux  charnus  sont  continués  par  des  tendons  qui  naissent  assez  haut 
dans  leur  épaisseur  et  à  leur  surface.  Le  tendon  du  doigt  médius  est  accompagné 
par  des  fibres  musculaires  jusqu'à  une  courte  distance  du  poignet  ;  il  naît  du 
tendon  commun  et  des  fibres  qui  s'insèrent  au  radius  ;  celui  de  l'annulaire, 
provenant  des  fibres  qui  s'attachent  à  l'aponévrose  de  séparation  du  tléchis- 
seur  sublime  et  du  cubital  antérieur,  est  d'abord  caché  dans  l'intérieur  du 
faisceau  charnu  auquel  il  fait  suite,  et,  ne  le  quittant  qu'assez  bas,  il  paraît 
plus  court  que  les  autres  tendons.  Quant  aux  tendons  de  l'index  et  de  l'annu- 
laire, ils  naissent  dans  l'épaisseur  de  la  portion  charnue  correspondante,  du 
tendon  commun  et  d'une  intersection  tendineuse  existant  à  l'intérieur  de  chaque 
portion. 

Arrivés  au  poignet,  ces  tendons  s'engagent  sous  le  ligament  annulaire  qui  les 
maintient  dans  la  coulisse  que  présente  la  face  antérieure  du  carpe  ;  là  ils  oc- 
cupent l'espace  resté  libre  entre  les  tendons  des  muscles  du  premier  plan,  et  se 
placent  au  devant  de  ceux  du  muscle  fléchisseur  profond.  Ils  s'engagent  ainsi 
dans  la  loge  aponévrotique  moyenne  de  la  main,  fermée  sur  les  côtés,  mais  ou' 
verte  en  haut  et  en  bas.  D'abord  assez  rapprochés,  ils  s'écartent  les  uns  des  autres 
au-dessous  du  ligament  annulaire,  se  dirigent  chacun  vers  un  des  quatre  derniers 
doigts,  cheminant  au-dessous  de  l'aponévrose  palmaire,  dans  des  sortes  de  cloisons 
formées  par  elle,  puis  se  logent  dans  une  gouttière  fibreuse  établie  à  la  face  an- 
térieure des  phalanges.  ^ 

Au  niveau  de  l'extrémité  inférieure  des  métacarpiens,  ces  tendons  subissent 
à  leur  face  profonde  une  légère  dépression  en  forme  de  gouttière,  destinée  à  re- 
cevoir les  tendons  du  muscle  fléchisseur  profond  ;  puis,  vers  le  tiers  inférieur  des 
premières  phalanges,  ils  se  divisent  dans  leur  épaisseur,  formant  une  boutonnière 
qui  livre  passage  à  ces  mêmes  tendons  du  fléchisseur  profond.  Au  delà  de  cette 
boutonnière,  les  parties  divisées  se  rapprochent,  se  réunissent  par  de  petites 
libres  entre-croisées,  allant  de  l'une  à  l'autre,  forment  encore  une  gouttière  en 
avant  pour  les  tendons  qui  viennent  de  les  traverser,  et  enfin,  s'écartant  de  nou- 
veau, viennent  s'insérer  sur  les  côtés  de  la  face  antérieure  de  la  deuxième  pha- 
lange, un  peu  au-dessus  de  son  articulation  avec  la  phalangette. 

Je  reviens  à  la  gaîne  fibreuse  des  doigts,  dont  la  disposition  doit  être  connue. 
Elle  est  formée  d'un  tissu  dense,  solide,  à  fibres  transversales  arciformes,  de 
couleur  nacrée,  et  constitue  un  véritable  canal,  fixée  qu'elle  est  à  la  face  anté- 
rieure des  os  des  phalanges,  canal  en  partie  osseux  et  en  partie  fibreux.  Lors- 
qu'une gaîne  est  sectionnée  transversalement  elle  reste  béante,  disposition  qui 
permet  au  pus  de  pénétrer  facilement  dans  son  intérieur.  Cette  gaîne  est  étendue 
le  long  des  doigts,  depuis  la  partie  inférieure  du  ligament  métacarpien  jusqu'à 
la  phalange  unguéale,  où  elle  se  termine  au  milieu  des  insertions  des  tendons 
du  fléchisseur  profond.  On  peut  dire  qu'aux  doigts  elle  tient  lieu  d'aponévrose, 
remplaçant  pour  eux  l'aponévrose  palmaire  qui  cesse  au  niveau,  ou  à  peu  près, 
des  articulations  métacarpo-phalangiennes.  Sa  face  interne  est  tapissée  par  une 
membrane  synoviale  qui  s'étale '^".is  toute  sa  longueur.  Elle  est  interrompue  dans 
sa  continuité  au  niveau  des  articulations  des  phalanges  entre  elles,  où  elle  dis- 
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paraît  presque  complètement,  et  n'est  plus  constituée  que  par  des  libres  peu 
épaisses,  croisées  en  X,  à  travers  lesquelles  on  aperçoit  la  synoviale.'A  ces  points- 
là  on  voit  la  synoviale  se  porter  sur  les  tendons  et  les  envelopper  comme  dans 
une  gaine,  ou  plutôt  comme  dans  un  double  étui,  en  formant  des  culs-de-sac 
en  haut  et  en  bas  ;  puis  ses  feuillets  adossés  s'attachent  à  la  phalange  par  un 
repli  triangulaire.  Ce  fait  anatomique  a  son  importance,  que  Malgaigne  a  fait  res- 
sortir à  propos  de  la  section  des  tendons  ;  en  effet,  un  tendon  divisé  tend  à  se 
retirer,  mais  son  mouvement  de  rétraction  peut  être  arrêté  par  le  repli  synovial, 
et  quelques  mouvements  de  flexion  peuvent  être  conservés,  grâce  à  la  double 
adhérence  de  ce  repli  au  doigt,  et  du  tendon  à  la  synoviale  {voy.  Main). 

La  face  postérieure  de  ce  muscle  est  en  rapport  dans  toute  sa  portion  antibra- 
chiale avec  l'artère  cubitale  et  avec  le  nerf  médian,  qui  lui  fouinit  son  inner- 
vation. 

Le  fléchisseur  superficiel  fléchit  les  deuxièmes  phalanges  des  doigts  ;  il  aide 
aussi  à  la  flexion  de  la  main  sur  l'avant-bras. 

Le  Muscle  fléchisseor  profond  des  doigts  {Cubito-phalanc/ettien  commun, 
Chaussier,  Perforans,  Sœmmering),  forme,  avec  le  grand  fléchisseur  du  pouce, 
le  troisième  plan  musculeux  de  l'avant-bras  à  sa  région  antérieure.  Il  est  placé 
entre  le  fléchisseur  superficiel  et  le  cubital  antérieur,  en  avant,  et  les  faces  anté- 
rieure et  interne  du  cubitus,  le  muscle  carré  pronateur,  le  ligament  interosseux, 
les  ligaments  radio-carpiens  antérieurs,  le  métacarpe,  le  court  fléchisseur  et  court 
adducteur  du  pouce,  les  deux  derniers  interosseux,  en  arrière.  Il  s"étend  de  la 
partie  supérieure  de  l'avant-bras  aux  extrémités  des  doigts,  suivant  une  direction 
parallèle  à  l'axe  du  membre. 

Il  s'attache,  par  des  insertions  aponévrotiques,  en  haut,  aux  trois  quarts  supé- 
rieurs de  la  face  antérieure  et  de  la  face  interne  du  cubitus,  ainsi  qu'au  ligament 
interosseux,  à  l'aponévrose  qui  va  du  cubital  antérieur  au  cubitus,  au  côté  de 
l'olécrane  par  un  fin  prolongement  ;  en  bas,  à  la  face  antérieure  de  la  troisième 
phalange  des  quatre  derniers  doigts. 

Ce  muscle,  assez  mince  près  de  ses  insertions,  s'élargit  bien  vite  et  devient 
volumineux,  pour  se  rétrécir  encore  à  sa  terminaison  eu  faisceaux  tendineux;  il 
est  épais,  allongé,  il  se  contourne  autour  du  cubitus  qu'il  embrasse  en  partie. 
Charnu  dans  sa  portion  supérieure,  il  se  divise  inférieurement  en  quatre  tendons, 
lesquels  commencent  assez  haut  dans  l'épaisseur  du  muscle,  mais  ne  deviennent 
libres  qu'au  niveau  du  poignet.  Ils  font  suite  à  quatre  faisceaux  charnus,  dont 
l'externe  seul  est  distinct,  les  trois  internes  restant  presque  unis. 

Ces  tendons  s'engagent  au-dessous  du  ligament  annulaire  du  carpe  ;  rapprochés 
en  ce  point,  ils  s'écartent  en  arrivant  dans  la  paume  de  la  main  ;  là  ils  sont  ar- 
rondis, donnent  naissance  aux  muscles  lombricaux,  puis,  arrivés  à  la  hauteur 
des  articulations  métacarpo-phalangiennes,  ils  s'aplatissent  en  forme  de  rubans, 
présentant  dans  leur  milieu  les  traces  d'une  fente  longitudinale  ;  ils  pénètrent 
dans  le  gaine  fibreuse  des  doigts,  passent  à  travers  la  boutonnière  des  tendons 
du  fléchisseur  sublime,  et  viennent  s'implanter  par  des  insertions  aplaties  et 
étalées  au  devant  de  la  troisième  phalange  des  quatre  derniers  doigts.  Dans  tout 
ce  trajet,  ils  sont  entourés  par  la  synoviale  qui  tapisse  la  face  interne  des  gaines 
fibreuses.  Dans  leur  portion  directement  appliquée  sur  les  os,  ils  sont  séparés  du 
squelette  par  une  mince  couche  de  tissu  cellulaire  très-fm,  mais  au  devant  des 
interlignes  ai'ticulaires  ils  sont  en  contact  avec  les  os. 

Ce  muscle  est  en  rapport,  par  sa  face  antérieure,  dans  presque  toute  l'étendue 
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de  sa  portion  charnue,  avec  l'arlère  cubitale  qui  chemine  à  sa  partie  moyenne, 
avec  le  nerf  médian  le  long  de  son  bord  externe,  avec  le  nerf  cubital  à  son  côté 
interne,  enfin  par  son  bord  externe  avec  l'artère  intérosseuse  antérieure.  Ces  troncs 
vasculaires  et  nerveux  se  trouvent  dans  la  cnuchp  conjonctive  intermédiaire  aux 
deux  fléchisseurs  communs. 

Les  deux  faisceaux  internes  du  iléchisseur  profond  sont  innervés  par  Je  neif 
cubital,  et  les  deux  faisceaux  externes  par  le  nerf  médian. 

Ce  muscle  fléchit  la  troisième  phalange  des  doigts,  et  aussi  la  main  sur 
l'avant-bras. 

Le  muscle  long  fléchisseur  propre  du  pouce  (Radio-phalangettien  du  pouce, 
Chaussier.  Flexor  longus  pollicis  manûs,  Sœmmering)  contribue  à  former, 
comme  nous  l'avons  dit,  le  troisième  plan  musculeux  de  la  région  antibrachiale 
antérieure. 

Ce  muscle,  situé  vers  le  côté  externe  de  l'avant-bras,  est  recouvert  par  les 
muscles  fléchisseur  superficiel  des  doigts,  grand  palmaire  et  radial  antérieur- 
Sa  face  profonde  est  couchée  sur  le  radius,  le  ligament  interosseux,  le  carré  pro- 
nateur  à  l'avant-bras,  puis,  sur  l'articulation  de  la  main,  le  carpe  et  le  muscle 
comi  fléchisseur  du  pouce.  Il  correspond  par  son  bord  interne,  bien  plus  épais 
que  l'externe,  avec  le  muscle  fléchisseur  profond  des  doigts. 

Il  se  dirige  parallèlement  ù  l'axe  de  l'avant-bras,  de  Ja  partie  supérieure  de  ce 
membre  à  l'extrémité  du  pouce. 

Il  s'insère,  en  haut,  aux  ti'ois  quarts  supérieurs  de  la  face  antérieure  du  ra- 
dius et  au  ligament  interossoux,  et,  chez  quelques  sujets,  par  un  petit  prolon- 
gement à  l'apophyse  coronoïde  ;  en  bas,  à  la  face  palmaire  de  la  dernière  pha- 
lange du  pouce. 

Ce  muscle  assez  mince  est  allongé  et  aplati  ;  son  bord  externe  est  constitué 
par  des  fibres  charnues  qui,  de  leurs  insertions  aponévrotiques  au  radius,  se  di- 
rigent en  bas  et  un  peu  obliquement  en  dedans  vers  son  bord  interne,  lequel  est 
formé  par  un  tendon  que  ces  fibres  accompagnent  jusqu'au  niveau  du  carré  pro- 
nateur.  Le  tendon,  devenu  libre  et  distinct,  passe  au-dessous  du  ligament  annu- 
laire avec  les  tendons  des  muscles  superficiel  et  profond  fléchisseurs,  suivant 
leur  bord  externe  ;  arrivé  à  la  main  il  se  dirige  entre  les  deux  portions  du  court 
fléchisseur  du  pouce,lesossésamoïdes  de  l'articulation  métacarpo-phalangienne, 
puis  s'engage  dans  une  gouttière  fibreuse  semblable  à  celle  des  autres  doigts, 
mais  à  parois  moins  solides  et  moins  épaisses,  et  enfin  vient  s'insérer  à  la  face 
antérieure  de  la  phalange  unguéale  du  pouce. 

Le  muscle  long  fléchisseur  propre  du  pouce  est  en  rapport  par  son  bord  ex- 
terne avec  l'artère  radiale  et  ses  veines  satellites,  et  par  une  partie  de  son  bord 
interne  avec  le  nerf  médian.  C'est  de  ce  nerf  qu'il  reçoit  son  innervation. 

Il  fléchit  la  seconde  phalange  du  pouce,  les  fléchisseurs  de  la  première  étant 
les  muscles  de  l'éminence  thénar,  moins  l'opposant.  Duchenne,  de  Boulogne,  lui 
ci'oit  une  action  plus  étendue,  s'exerçaut  aussi  sur  la  première  phalange;  il 
dit  :  le  long  fléchisseur  du  pouce  fléchit  la  première  et  la  seconde  phalange, 
surtout  la  seconde, 

Je  reviens  en  quelques  lignes  sur  la  disposition  des  synoviales  que  je  n'ai  fait 
qu'indiquer. 

Deux  bourses  synoviales  enveloppent  les  tendons  des  fléchisseurs  ;  elles  sont 
distinctes  et  ne  communiquent  pas  entre  elles,  si  ce  n'est  exceptionnellement. 
Une  de  ces  bourses  est  propre  au  fléchisseur  du  pouce,  l'autre  aux  fléchisseurs 
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superficiel  et  prolond  des  doigts.  Celle  du  pouce  commence  et  se  remarque  sur 
le  tendon  fléchisseur  à  trois  ou  quatre  centimètres  au-dessus  du  poignet,  et  elle 
accompagne  et  entoure  ce  tendon  jusqu'à  son  insertion  à  la  seconde  phalange. 
Celle  des  fléchisseurs  commence  un  peu  plus  haut,  à  pinq  centimètres  environ 
au'dessus  du  ligament  annulaire  ;  elle  accompagne  les  tendons  de  l'index  et  du 
médius  jusqu'au  niveau  des  articulations  métacarpo-phalangiennes,  ceux  de 
l'annulaire  à  un  centimètre  plus  bas,  et  ceux  de  l'auriculaire  jusqu'à  leurs  in» 
sertions  terminales.  De  petites  bourses  synoviales  indépendantes  entourent  les 
tendons  de  l'index,  du  médius  et  de  l'annulaire,  depuis  le  point  ou  la  bourse 
commune  les  a  abandonnés  jusqu'à  leurs  terminaisons  aux  phalanges,  Cette  dis' 
position  des  bourses  synoviales  est  très^-intéressante  au  point  de  vue  des  appli-^ 
cations  pathologiques  {voy.  Maln). 

Muscle  lo>g  fléchisseur  commun  des  orteils  {Tlbio-phalangettien  commun, 
Chaussier,  Flexor  comm,imis  longus  digitorum  pedis,  Sœmmering).  Ce  mus- 
cle forme  avec  le  poplité,  le  grand  fléchisseur  du  gros  orteil  et  le  jambier  posté-» 
rieur,  la  couche  musculaire  profonde  de  la  face  postérieure  de  la  jambe. 

Il  s'étend  de  la  partie  supérieure  et  postérieure  de  la  jambe  à  l'extrémité  du 
pied,  d  abord  dans  une  direction  parallèle  à  l'axe  de  la  jambe,  puis  parallèle 
à  l'axe  du  pied.  Il  a  une  gaîne  indépendante,  ainsi  que  le  jambier  postérieur  et 
le  fléchisseur  propre  du  gros  orteil. 

Il  est  en  rapport,  à  la  jambe,  avec  le  muscle  soléaire  et  l'aponévrose  tibiale, 
par  sa  face  postérieure  ;  avec  le  tibia  et  le  muscle  jambier  postérieur,  par  sa 
Jace  antérieure  ;  avec  le  fléchisseur  propre  du  gros  orteil ,  par  son  bord 
externe. 

Au  pied,  la  face  inférieure  de  ses  tendons  touche  aux  muscles  adducteur  du 
gros  orteil,  court  fléchisseur  des  orteils,  abducteur  du  petit  orteil,  et  la  face  su- 
périeure aux  court  fléchisseur  du  gros  orteil,  court  fléchisseur  du  petit  orteil, 
et  quelques  autres  muscles  de  la  région  plantaire  profonde. 

Il  s'insère,  en  haut,  à  la  face  postérieure  du  tibia,  depuis  sa  ligne  oblique 
supérieure  jusqu'à  son  quart  inférieur,  et  à  la  cloison  aponévrotique  qui  lui  est 
commune  avec  le  janibier  postérieur  et  le  grand  fléchisseur  du  gros  orteil  ;  en 
bas,  à  la  face  plantaire  des  troisièmes  phalanges  des  quatre  derniers  orteils. 

Ce  muscle  est  assez  volumineux  et  charnu  vers  ses  insertions  supérieures,  au 
niveau  du  mollet,  puis  il  diminue  de  volume  à  la  hauteur  du  tiers  inférieur  de 
la  jambe.  Ses  fibres,  dirigées  verticalement  en  bas,  se  rendent  à  un  tendon  com- 
mençant au  milieu  de  la  portion  charnue  et  s'allongeant  le  long  du  côté  interne 
et  postérieur  ;  elles  l'accompagnent  jusqu'au  bas  de  la  jambe,  point  auquel  le 
tendon  devient  libre.  Ce  tendon  s'engage  derrière  la  malléole  interne  dans  une 
coulisse  où  passe  aussi  celui  du  jambier  postérieur  ;  il  est  placé  en  arrière  de  ce 
dernier,  Ces  deux  tendons,  très-rapprochés,  comme  accolés,  sont  séparés  l'un  de 
l'autre  par  une  cloison  fibreuse.  Ils  cheminent  dans  une  gaîne  ligamenteuse, 
tapissée  par  une  membrane  synoviale  qui  fournit  une  capsule  distincte  à  chacun 
d'eux  ;  cette  synoviale  commence  à  un  centimètre  au-dessus  de  la  malléole  et  va 
jusqu'à  la  plante  du  pied,  elle  est  fixée  à  la  coulisse  du  tibia,  à  la  malléole  in- 
terne, à  l'astragale  et  au  calcanéum.  11  passe  sous  la  voiite  du  calcanéum  et  se 
dirige  obliquement  d'arrière  en  avant  et  de  dedans  en  dehors  ;  il  croise  le  ten- 
don du  long  fléchisseur  du  gros  orteil,  en  passant  au-dessous  de  lui,  et  lui  en- 
voyant une  languette  fibreuse,  trait  d'union  entre  eux  deux.  Puis  il  s'élargit,  et 
à  peu  près  au  niveau  de  la  seconde  rangée  des  os  du  tarse  il  reçoit  un  assez 
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large  faisceau  de  fibres  musculaires  constituant  le  muscle  accessoire  du  long 
fléchisseur  commun,  et  se  divise  en  quatre  portions  qui  se  continuent  par  des 
tendons  assez  grêles  et  minces.  Ces  tendons,  destinés  aux  quatre  derniers  orteils, 
s'écartent  les  uns  des  autres,  et  donnent  naissance  aux  muscles  lombricaux  qui 
les  renforcent  ;  puis  ils  traversent  l'aponcvrose  plantaire,  et  s'engagent  le  long 
des  orteils  dans  des  gaines  fibreuses  semblables  à  celles  que  nous  avons  vues 
aux  doigts  ;  gaines  qui  leur  sont  communes  avec  les  tendons  du  court  fléchisseur 
commun.  Il  existe  une  bourse  séreuse  pour  chacun  d'eux  dans  l'espace  qui 
s'étend  du  tiers  antérieur  des  métatarsiens  à  l'extrémité  antérieure  de  la  deuxième 
phalange.  Ils  passent  à  travers  la  fente,  la  boutonnière,  pratiquée  dans  les  ten- 
dons du  court  fléchisseur  commun,  au  niveau  de  la  partie  moyenne  des  pre- 
mières phalanges,  et  viennent  s'implanter  à  la  face  inférieure  de  l'extrémité  des 
troisièmes  phalanges  des  quatre  derniers  orteils. 

La  gaine  synoviale  du  long  fléchisseur  commun  ne  dépasse  pas  le  milieu  de 
la  plante  du  pied.  Dans  la  gaîne  fibreuse  les  tendons  sont  aussi  enveloppés  par 
une  gaîne  synoviale,  comme  aux  doigts,  avec  cette  différence  qu'ici  elle  est 
moins  étendue  ;  elle  s'arrête  au  niveau  des  articulations  métatarso-phalangiennes. 
On  peut  remarquer  l'avantage  de  cette  disposition  qui  se  prête  difficilement  à  la 
formation  de  fusées  purulentes  dans  les  cas  de  lésions  inflammatoires  traumati- 
ques  et  chirurgicales  des  orteils  [voy.  Pied). 

Le  long  fléchisseur  commun  des  orteils  est  en  rapport  à  la  jambe,  dans  pres- 
que toute  son  étendue,  par  sa  face  postérieure  et  son  bord  externe,  avec  l'ar- 
tère tibiale  postérieure  et  ses  veines  satellites,  et  avec  le  nerf  tibial  postérieur. 
Ce  muscle  est  innervé  par  des  branches  du  tibial  postérieur. 
Il  a  pour  action  de  fléchir  les  troisièmes  phalanges  ;  il  les  fait  appuyer  sur  le 
sol  pendant  la  station  debout  et  la  marche  ;  par  sa  tension  il  aide  à  former  et  à 
soutenir  la  voûte  du  pied  dans  la  direction  longitudinale.  Il  tend  le  pied  sur  la 
jambe. 

Le  muscle  long  fléchisseur  propre  du  gros  orteil  (Péronéo-sous-phalati- 
gettien  du  pouce,  Chaussier.  Flexor  longus  Itallucis ,  Sœmmering)  est  situé 
à  la  face  postérieure  de  la  jambe,  dans  la  couche  musculaire  profonde.  Étendu 
depuis  les  trois  quarts  moyens  du  péroné  jusqu'à  l'extrémité  du  gros  orteil,  il  se 
dirige  dans  l'axe  de  la  jambe  d'abord,  puis  dans  celui  du  pied  ;  un  peu  plus 
obliquement  par  rapport  à  l'axe  de  la  jambe  et  parallèlement  à  celui  du  bord 
interne  du  pied. 

Âla  jambe,  le  muscle  soléaire  et  l'aponévrose  tibiale  recouvrent  sa  face  posté- 
rieure, et  par  sa  face  antérieure  il  s'applique  contre  le  péroné,  le  jambier  posté- 
rieur, le  grand  fléchisseur  commun,  le  ligament  interosseux  et  le  tibia. 

Il  s'insère,  en  haut,  aux  trois  quarts  inférieurs  de  la  face  postérieure  du  pé- 
roné, aux  cloisons  aponévrotiques  qui  les  séparent  du  grand  fléchisseur  des 
orteils  et  du  jambier  postérieur  en  dedans,  et  des  péroniers  latéraux  en  dehors,  et 
à  la  partie  inférieure  et  externe  de  la  face  postérieure  du  ligament  interossseux  ; 
eu  bas,  a  la  face  inférieure  de  la  dernière  phalange  du  gros  orteil. 

Il  va  en  grossissant  de  sa  naissance  à  sa  partie  moyenne,  puis  il  s'amincit,  et, 
près  du  bas  de  la  jambe,  se  termine  par  un  tendon  qui  commence  assez  haut 
dans  sa  portion  charnue,  et  que  les  fibres  musculaires  accompagnent  jusqu'au 
niveau  de  l'articulation  libio-tarsienne.  Arrivé  à  ce  point  le  tendon  se  courbe  à 
angle  droit,  s'engage  dans  une  coulisse  ménagée  entre  l'extrémité  inférieure 
du  tibia  et  la  face  postérieure  de  l'astragale  ;  une  gaîne  fibreuse  tapissée  par  une 
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synoviale  le  maintient  dans  cette  coulisse  ;  puis  il  passe  sous  la  voûte  du  calca- 
néum,  en  dehors  du  tendon  du  muscle  fléchisseur  commun  des  orteils.  Il  s'élar- 
git un  peu,  puis  se  rétrécit,  passe  sur  le  tendon  du  fléchisseur  commun,  avec 
lequel  il  communique  par  une  languette  ligamenteuse  ;  il  suit  le  bord  intei'ne 
du  pied  placé  dans  une  sorte  de  gouttière  constituée  par  les  deux  portions  du 
court  fléchisseur  du  gros  orteil,  il  passe  entre  les  deux  os  sésamoïdes  de  l'arti- 
culation métatarso-phalangiennne,  il  s'engage  dans  une  gaine  fibreuse  analogue 
à  celle  du  pouce,  comme  elle  tapissée  par  une  synoviale,  et  va  s'attacher  à 
l'extrémité  postérieure  de  la  phalange  unguéale  du  gros  orteil. 

Ce  muscle  est  innervé  par  des  branches  du  tibial  postérieur.  Il  est  fléchisseur 
de  la  seconde  phalange  du  gros  orteil  ;  il  contribue  à  étendre  le  pied  sur  la 
jambe,  et  à  renforcer  la  voûte  plantaire  dans  le  sens  de  l'axe  du  pied. 

Servier. 

FLECK  (Johann-Christoph)  .  Médecin  allemand,  natif  d'Erford,  se  fit  rece- 
voir docteur  en  médecine  à  léna  le  19  septembre  1812;  il  s'établit  à  Rudol- 
stadt  où  il  exerça  l'art  de  guérir  avec  succès  pendant  de  longues  années.  Il  est 
connu  par  un  assez  grand  nombre  de  traductions  d'ouvrages  français  et  par 
plusieurs  ouvrages  originaux  estimés.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Die  Verirrungen  des  Geschlechtstriebes,  deren  Ursachen,  Folgen,  Verhiitungs-  und 
Rettungsmittel,  etc.  Ilmenau,  1830,  in-8°,  5  pi.;  '2te  Ausg.  Weimar,  1841,  in-8°,  3  pi.  — 
II.  Gesundheitstempel  der  Deutsc/ten.  Eine  Quartalschrift,  etc.  1,  2.  Jahr^.  4  Hfte.  Wei- 
mar, 1830,  in-4°.  —  III.  Spiegel  fur  Aerzte,  oder  Licht-  und  Schatlenseiten  des  àrztli- 
rhen  Berufs  und  der  Gebrechen  des  deutschen  Medicinalwesens ,  etc.  Weimar,  1831,  in-12. 
—  IV.  Kurzgefasstes  therapeutisches  Taschenbuch  fiir  angehendt  praktlsche  Aerzte,  etc. 
Neustadt  an  der  Orla,  1835,  gr.  in-12.  —  V.  Der  Croup  und  die  ihm  âhnlichen  oderver- 
wandten  Krankheitsformen,  etc.  Neustadt  u.  Schleiz.  1838,  gr.  in-12.  —  VI.  Der  Arzt  fiir 
Wurmkranke  jeden  Allers,  oder  die  Einge'jteidwiïrmer  und  die  durch  sic  srteiigten  Krank- 
lieitsformen,  etc.  Weimar,  1840,  gr.  in-8'.  —  VII.  Des  weiblichen  Geschletslebens  Aufang 
und  Ende,  oder  das  Leben  der  Jungfrau,  GaiLin,  Mutier  and  Matrone^  etc....  Nacli  Men- 
ville's  und  eigenen  Ansichten,  etc.  Weimar,  1842,  gr.  in-S".  —  VIII.  Ueber  Schlaf  und 
Traum  und  die  Schlaflosigkeit  mil  ihren  Ursachen,  Folgen  und  Heihnittel.  Weimar,  1844, 
gr.  in-S".  —  IX.  Diverses  traductions  :  1°  Beaumont.  Abhandlungen  iiber  die  Bruche.  Ilme- 
nau, 1828,  in-8'';  2°  Broi.ssais.  Vorlesungen  ûber  die  gastrischen  Enfzûndungen.  Rudol- 
stadt,  1829,  gr.  in-8°  ;  3°  M.  P.  Martin.  Abhandl.  iiber  die  Migràne,  etc.  Ilmenau,  1830, 
in-12;  4°  Doussin-Dcbreuil.  Verrichtungen  der  Haut.  Mit  Zusâtien.  Ilmenau,  1828,  gr.  in-S"; 
5°  PioRRY.  Ueber  die  Erblichkeit  der  Krankheiten.  Mit  Zusâtzen.  Weimar,  1841,  in-8°. 

L.  Hn. 

FliEiSCH  (Charles-Berxard).  Né  à  Cassel  le  20  janvier  1778,  prit  le 
bonnet  de  docteur  en  médecine  à  l'Université  de  Marbourg  en  1779.  II  s'établit 
tout  d'abord  dans  sa  ville  natale  et  y  exerça  la  médecine  jusqu'en  1804,  époque 
où  il  fut  nommé  médecin  pensionné  des  mines  et  du  territoire  de  Nentershausen, 
dans  la  Hesse.  Il  mourut  prématurément  le  12  février  1814,  laissant  plusieurs 
ouvrages  estimés  sur  divers  sujets  de  médecine,  particulièrement  sur  les  mala- 
dies des  enfants,  sur  la  matière  médicale,  etc.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Dissert,  inaug.  de  Asthmale  millarii.  Marburgi,  1799,  in-8°.  —  II.  Versuch  einer  An- 
leitung  Arzneien  zu  verordnen  ;  nebst  einem  Fragmente  ûber  Apotheker- Visitationen,  elc. 
Marburg.,  1801,  gr.  in-8°.  —  III.  Handbuch  iiber  die  Krankheiten  der  Kinder  und  die 
physitch-medicinische  Erziehung  derselben  bis  zu  den  Jahren  der  Mannbarkeit,  etc.  Leip- 
zig, 1805-12,  gr.  in-S",  4  vol.  en  5  parties  (Fleisch  a  eu  pour  collaborateur,  dans  la  rédaction 
des  deux  dernières  parties,  Joseph  Schneider).  —  IV.  Kritisclie  Beurtheilung  einiger  theils 
altérer,  theils  neuerer  Arzneimittcl  ;  mit  zerstreuten  pharmaceutisch-chemisch  und  prac- 
tischen  Bemerkungen.  In  Marlens  Paradoxien.  Bd.  II,  p.  99  et  201,  1802,  Tirage  à  part. 
Leipzig,  1803,  gr.  iu-8°.  —  V.  Noch  einige  Bemerkungen  ûber  den  Wasserfenchel  und  dessen 
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Nutzen  in  der  Lungensucht.   [n  Piepenbring' s  Arcltiv  f.  Pharn\.  Bd.  Il,  St.  2,  3,  4804.  — 

VI.  Beobaclitiing  einer  (ilûchllcit  geheilten  Darmgic/it.  In  Horn's  Arcltiv  f.  medicin.  Evfahr. 
Bd.  YI  (Bd.  III),  p.  2"23,  1807.  —  VII.  Beitrcige  zu  den  medicinischen  Erfahrungen  iiher  den 
Galvanismus.  In  AUgem.  med.  Annal,  der  Heilk.,  p.  120,  Febr.  1811.  —  VIII.  Beslcitigung 
der  treffliçhen  Wirkung  des  Arnicablumendecocts  mit  Campher  im  Brande,  Ibid.,  p.  326, 
April,  1811.  —  IX.  Einmedicinisclics  Ràthsel.  Ibid.,  Juni  u.  Juli,  1811.  — X.  Verynischie 
praklische  Berner kungen.lhid.,  p.  819,  Sept.  1812.  L.  Hn. 

FLEISCIIMAIXÎ^!  (Gottfried).  Savant  médecin  allemand,  naquit  à  Erlangen 
le  23  février  1777  ;  il  fit  ses  études  dans  sa  ville  natale,  prit  le  grade  de  doc- 
teur en  1800,  et  en  4804  fut  nommé  vice-prosecteur,  puis  prosecteur;  il  en- 
seigna d'abord  la  médecine  en  qualité  de  privat-docent ,  mais  en  1818  il 
devint  professeur  extraordinaire  et  en  1824  professeur  ordinaire  de  médecine  à 
l'Université  d'Erlangen.  Quelques  années  après  il  obtint  la  chaire  ordinaire 
d'anatomie  et  de  physiologie  et  la  direction  de  l'Institut  anatomique.  Fleisch- 
mann  mourut  dans  sa  ville  natale  en  1853,  après  avoir  enseigné  pendant  cin- 
quante ans. 

Il  s'occupa  surtout  d'anatomie  et  de  physiologie,  d'anatomie  pathologique  et 
de  médecine  légale  ;  le  premier  à  Erlangen,  il  enseigna  l'anatomie  comparée,  et 
comprenant  que  cet  enseignement  ne  peut  être  réellement  fructueux  que  s'il 
est  appuyé  de  pièces  démonstratives,  Fleischmann  n'épargna  rien,  ni  argent, 
ni  peines,  pour  créer  un  musée  d'anatomie  comparée  ;  il  rassembla  également 
un  grand  nombre  de  pièces  relatives  à  l'anatomie  normale  et  pathologique,  et 
qui  formèrent  le  premier  fonds  de  ces  belles  collections  qui  de  nos  jours  ornent 
l'Université  d'Erlangen.  Fleischmann  a  été  de  plus  l'un  des  rédacteurs  du  Mec- 
keVs  Arehiv.  fur  Physiologie  et  a  contribué  aux  jirogrès  de  la  science  par  des 
ouvrages  et  de  nombreux  mémoires  d'une  grande  valeur,  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  Historia  pestis  bovillae.  Diss.  incnig.  Eiiangae,  1800,  in-8°  ;  trad.  allem.  :  Geschichte 
der  Rindviehpest  und  Heilung  derselben,  nebst  einem  Yerzeichniss  der  vonûglichsien 
Schriften  iiber  dièse  Kranklieit,  etc.  Ans  dem  Lalein  von  3. -A.  ScHMiDTMfLLER.  Niirnberg, 
1801,  pet.  in-8°.  —  II.  Dissert,  anatomico-pat/iologica  de  viliis  congenitis  circum  thoracem 
et  abdomen.  ErJangae,  1811,  gr.  in-4"',  pi.  —  III.  Anweisimg  znr  Zergliederung  der  Muskeln 
des  menschlichen  Kôrpers.  Erlangen,  1811,  gr.  in-8°.  —  IV.  Anleitung  zur  forensischen  und 
polizeiliclten  Vntersuchung  der  Menschen-  und  Thierleichnanie,  etc.  Erlangen,  1811, 
gr.  in-S".  — V.  Leichenôffnungen.  Erlangen,  1815,  gr.  in-B",  1  pi.  —  VI.  De  chondrogenesi 
asperae  arteriae  et  de  situ   oesophagi  abnormi,   etc.  Erlangae,  1820,  gr.    in-4°,  fig.   — 

VII.  Anatomisclie  Wahrnelnmingen.  In  Abhandl.  der  phys.-med.  Soc.  zu  Erlangen.  Bd.  I, 
1810;  Bd.  11,1812.  —  VIII.  Beobachtungen  und  Erfahrungen  ans  der  practisciten  Heil- 
kunde.  In  Horn's  Arehiv  fur  med.  Erfahr.  Bd.  II,  p.  272,  1817.  —  IX.  Ueber  den  Einfluss 
der  Kentitniss  der  Formverschiedenheiten  des  Menschenkôrpers  auf  die  Chirurgie.  Ibid. 
Bd.  II,  p.  417,  1818.  —  X.  Geschichte  eines  freiwillig,  ohne  aile  magnctische  Einivirkung 
entstandenen  Somnambulismus .  In  Hufeland's  Journ.  d.  Heilk.  Bd.  XLVI,  1818.  —  XI.  Ve- 
ber  die  verschiedenen  Todesarlen  der  Strangulirlen  ;  nebst  einem  Vorworte  von  A.  Henke. 
In  Henke's  Zeitsohr.  f.  Slaatsarzn.  Bd.  IH,  H.  2,  p.  310,  1822.  —  XII.  Beobacht.  u.  Unter- 
such.  einiger  vorzeitig  gcborneti  Kinder,  in  Bezug  auf  Lebensfâhigkeit  derselben.  Ibid. 
Bd.  VI,  II.  5,  p.  1,  1823.  —  Xlll.  Ueber  Verkri'tppelung  des  Thorax  der  Kinder  durcfi  dos 
Einwickein.  In  Meckel's  Deutsch.  Arehiv  f  Physiol.  Bd.  VIII,  II.  1,  p.  50, 1823.  —  XIV.  Etwas 
ûber  den  Gang  der  Ausbildung  der  Luftrôkre.  Ibid.,  p.  65,  fig.  —  XV.  Geschichtl.  Ueber- 
blick  der  anat.  Anstalt  zu  Erlangen,  etc.  Erlangen,  1850,  in-4°,  pi.  —  XVI.  Nombreux 
articles  dans  Hufeland's  Journal,  Linke's  Sainmlung  f.  Ohrenheilk.,  Henke  s  Zeitsohr.  f. 
Staatsarzneikunde .  L.  Hx. 

FLEMiiVG  (Alexander)  .  Né  à  Edimbourg  en  1824,  fit  ses  études  dans  sa  ville 
natale  et  y  soutint  avec  distinction  sa  thèse  inaugurale  en  1844  ;  une  médaille 
en  or  décernée  par  le  Sénat  académique  de  l'Université  fut  sa  première  récom- 
pense. Après  avoir  terminé  ses  études,  il  fit  un  voyage  sur  le  continent,  visita  les 


principaux  hôpitaux  de  Paris,  de  Vienne  et  do  Prague,  et  s'occupa  entre  autres 
avec  soin  de  l'examen  des  doctrines  homœopathiqno,  hydropathiquo,  etc.  A  son 
retour  à  Edimbourg,  il  édita  pendaul  quelques  auuées,  coujoiutement  avec 
W.  J.  Gairdner  et  Day,  ÏEdinburyh  Monthhj  Journal  of  Med,  Sciences,  Il 
accepta  ensuite  la  charge  de  professeur  de  matière  médicale  au  Queens  Collège, 
à  Cork,  et  peu  après  fut  nommé  doyen  de  la  Faculté  de  médecine  et  examinateur 
à  l'Université  royale  d'Irlande.  Eu  1858  il  quitta  Cork  pour  Birmingham,  où  il 
fut  chargé  de  l'enseignement  de  la  matière  médicale  au  Queens  Collège  et  des 
fonctions  de  médecin  au  Queens  Hospital.  Fleming  conserva  ce  poste  jusqu'en 
1873,  époque  où  il  le  résigna  pour  cause  de  santé;  il  resta  pendant  quelque 
temps  encore  médecin  consultant  à  l'hôpital  et  mourut  à  Brixton  le  21  août 
■jSTS.  Fleming  avait  été  nommé  fellow  du  Collège  royal  des  médecins  de  Lon- 
dres en  1859.  Il  remplit  également  pendant  un  grand  nombre  d'années  les 
fonctions  de  médecin  consultant  au  Woniens  Hospital  et  à  VEar  and  Throat 
Infirmary,  Une  grande  part  lui  revient  dans  la  fusion  des  deux  écoles  médicales 
de  Bii'mingham. 

Fleming  a  publié  divers  ouvrages;  mais  le  plus  connu,  celui  qui  a  valu  à 
l'auteur  une  réputation  européenne,  c'est  son  ouvrage  sur  l'aconil,  sa  thèse  inau- 
gurale revue  et  augmentée.  Nous  citerons  de  lui  : 

I.  An  Inquinj  info  the  Physiological  and  Médical  Properlies  of  the  Aconiium  napellus 
IMonkshood),  towhich  are  added  Observations  on  several  other  species  of  Aconitiim.  Lon- 
don,1845,  in-S".  —  JJ.  Introdudory  Address  on  Médical  Education,  willi  especial  Réfé- 
rence to  the  Course  ofStitdy  reguired  for  t/ie  Degree  ofM.  D.  in  the  Queen's  Universiltj,  Ire- 
land.  Dublin,  1850,  iii-8".  —  III.  Un  the  Classification  ofMcdicines  according  to  their  Action 
on  the  Hcalthy  Body.  lu  Dublin  quart.  Journ.  of  Med.  Se,  t.  XIV,  p.  279,  185'2.  —  IV.  On 
Ihc  Measle  of  the  Pig  and  on  the  Wholcsomeness  as  Food  for  Man  of  Mcasly  Pork.  Ibid., 
t.  XXIII,  p.  100.  —  Y.  Testimonials  in  Favor  of....,  candidate  for  the  Chair  of  Materia 
Medica  in  the  Vniversity  of  Glasgow  (sans  lieu  de  publication),  1855,  in-S».  —  YI.  Divers 
autres  travaux  sur  les  hôpitaux  de  Paris,  Vienne  et  Prague,  sur  l'intoxication  saturnine,  sur 
la  constipation,  etc.,  etc.,  dont  les  dates  de  publication  nous  sont  inconnues.      L.  Hn. 

FliEfimiIve  (Les). 

Fiemming  (Johann-Gottfbied)  .  Médecin  allemand,  naquit  à  Oberrœblingen, 
près  de  Sangerhausen,  le  23  septembre  1750.  Il  fit  ses  études  médicales  à  Leip^ 
zig  et  s'établit  ensuite  à  Ârtern,  dans  la  partie  saxonne  du  comté  de  Mansfeld  ; 
il  ne  tarda  pas  h  quitter  cette  localité  pour  aller  exercer  l'art  de  guérir  succès^ 
sivpment  à  Gottingue,  à  Schwérin  et  à  léna.  On  connaît  de  lui  : 

I.  Diss.  de  atonia  uteri.  Lipsise,  1776,  in-4''.  —  II.  Unterrichf  fur  angehende  Hebam- 
men,  in  Frage  und  Antwort  ;  nebst  einem  Anhang  von  den  jenigen  Hillfsmilteln,  wclche 
gegen  die  Kranllieiten  und  i'ibeln  ZufciUen  dcr  Schwangern,  Gebarenden  und  Kindbetteri- 
nuen  angewendet  iverden  honnen.  Leipzig,  1778,  in-8°.  —  III.  Ideen  zu  einer  hûnftigcn 
Beurtheilung  der  Gall'schen  Beobachtungen  i'iber  die  Verrichlungen  des  (]ehirns,  etc.  Berlin, 
1805.  in-8\"  L.  Hn. 

Flemming  (Paul).  Né  ta  Harfenstein,  eu  Misnie,  le  12  octobre  1609,  fit  ses 
études  à  Leipzig;  mais  la  guerre  l'ayant  obligé,  en  1653,  à  se  retirer  dans  le 
Holstein,  il  se  joignit  à  l'ambassade  que  le  souverain  de  ce  pays  envoyait  en 
Moscovie  et  en  Perse.  A  son  retour,  en  1659,  il  fit  un  court  séjour  à  Picvel,  en 
Livonie,  puis,  après  avoir  pris  le  bonnet  de  docteur  à  Leyde,  alla  s'établir  à 
Hambourg  pour  y  exercer  la  médecine;  mais  il  mourut  subileiuent  le  2  avril 
1640.  Suivant  quelques  biograplies,  Flemming  se  serait  fait  recevoir  docteur 
à  Leyde  en  1632,  avant  sou  voyage,  opinion  que  contredit  la  date  de  sa  disser- 
tation inaugurale  {Diss.  de  angina.  Lugd.  Bat.,  1639,  in-l").   «  Il  ne  s'est 
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guère  fait  connaître  que  par  des  poésies  et  en  particulier  par  des  sonnets  qu'on 
estime  beaucoup  en  Allemagne  »  et  que  recueillit  et  fit  imprimer  Nibusé,  un 
marchand  de  Revel,  avec  la  fille  duquel  Flemming  était  fiancé.       L.  Hn. 

Flemming  (Carl-August).  Médecin  allemand,  naquit  à  Kotschenbrode, 
près  de  Dresde,  le  17  décembre  1755,  et  prit  le  bonnet  de  docteur  à  Wittemberg 
en  1798;  il  s'établit  à  Dresde,  où  il  exerça  la  médecine  durant  de  longues 
années.  Flemming  est  mort  le  16  septembre  1832,  laissant  : 

I.  Diss.  inaug.  de  inoculatione  variolarum  epidemico  contagio  varioloso  longe prœf'erenda. 
Vitebergœ,  1798,  in-4''.  —  H.  Einige  Beohachtungen  und  Erfahrimgen  ilber  die  schiitzende 
Kraft  der  Kulipocken  gegen  die  Menschenpocken.  In  Dresd'ner  gelehri.  Anzeigen,  p.  32, 
1802.  —  III.  Fine  kurze  Beschreibung  des  Yerlaufs  der  sogennanten  falschen  Spifzpocken, 
und  deren  U nterscheidungszeichen  von  den  tcahren  Menschenpocken.  Ibid.,  p.  289,  1805. 
—  IV.  Grosser  Nulzen  des  kitnsllichen  Karlsbader  ISeubrunnens  und  Sprudels,  gegen  ein 
mit  Kràmpfen  compUcirles  matérielles  Uterinleiden.  In  Hufeland's  Journ.  der  Heilk. 
Bd.  LXXI,  p.  104, 1830.  —  V.  Ein  Beitrag  zur  genauern  Diagnose  grbsserer  in  den  Gallen- 
gângen  eingeklenimten  Gallensteine  und  der  dadurch  gewdhnlich  beivirklen  sogcnannten 
Leberkolik  oder  Colica  hepalica.  Leipzig,  1832,  in-8°.  L.  Hn. 

Flemming  (Ludwig-Ferdinand-Furchtegott).  Fils  d'un  pasteur,  naquit  à 
Lausigk  vers  1795  et  se  fit  recevoir  docteur  en  médecine  à  Leipzig  en  1820;  il 
alla  exercer  la  médecine  à  Dresde  et  y  remplit  en  même  temps  les  fonctions 
d'accoucheur  pensionné  de  la  ville.  11  est  connu  par  ses  travaux  d'accouche- 
ments ;  nous  citerons  : 

I.  Biss.  inaug.  de  signorum  graviditatis  et  morborujn  guorumdam  graviditatem  mentien- 
tium  differenliis.  Lipsiae,  18"20,  in-i°.  — II.  Socero  C.  G.  Pienitzio,  etc....  hanc  epistolatn 
offert  gêner.  Agititr  de  vilci  et  meritis  beali  J.  Goltfr.  Leonliardii.  Dresdae,  1825,  in-S".  — 
III.  Der  Accoucheur  als  rathender  und  warnender  Freiind.  Ein  Versuch.  Dresden,  1830, 
gr.  in-8°.  L.  Hn. 

FLEilVNe  (Màlcolm).  Médecin  anglais  du  dix-huitième  siècle,  paraît  avoir 
fait  une  partie  de  ses  études  médicales  à  Leyde,  où  il  se  lia  avec  Boerliaave.  11 
s'était  retiré  à  Kington,  dans  le  comté  d'York.  Il  est  connu  par  un  poëme  sur 
l'hypochondrie,  ses  recherches  sur  l'agent  nerveux,  etc.  Nous  connaissons  de  lui  : 

I.  Nevropathia,  sire  de  morbis  hypochondriacis  et  hystericis  libri  III,  poema  medicum, 
cui  prœmiltitur  dissertatio  epistolaris  prosaïca  ejusdem  argmnenti.  York,  1740,  in-S".  — 
II.  Proposai  for  improving  the  Practice  of  Medicine,  iUustrated  hy  an  Exemple  relating  ta 
Ihe  Small-pox.  Huli,  1742,  in-8°.  —  III.  Critical  Examination  of  an  Imperfect  Passage  in 
Locke's  Essay  on  the  Human  Understanding .  Londres,  1751,  in-8°.  —  IV.  The  Nature  of 
the  Nervous  Fluid  or  Animal  Spirits  demonstrated.  With  an  Introductory  Préface  pre- 
fixed.  Londres,  1752,  in-8°.  —  V.  Syllabus  ofthe  Contents  andOrder  of  a  Course  of  Lec- 
tures on  the  Animal  OEconomy.  Londres,  1752,  1759,  in-8°.  —  VI.  De  Francisci  Solani 
inventis  circa  arteriarum  pulsum  et  jjrœsagia  inde  haurienda  jyrogramma;  in  quo  ea 
secundum  receptas  in  œconomia  animali  leges  solvuntur  et  explicantur.  Londres,  1753, 
in-4''.  —  VII.  A  Proposai  in  ordei'  to  demonstrate  the  Progress  of  the  Distemper  among 
Horned  Cattle  :  supported  by  Facts.  York,  1754,  in-S"  ;  Londres,  1755,  in-8°.  —  VIII.  Ob- 
servations proving  that  the  Fœtus  is  in  part  nourished  by  the  Liquor  Amnii.  In  Philoso- 
phical  Transactions,  1755,  p.  254.  —  W.  Discourse  on  the  Nature  and  Cure  of  Corpulency  ; 
iUustrated  by  remarkable  Cases.  Londres,  in-8'',  1757,  1700,  1810.  —  X.  Adhésions  or 
Accretions  ofthe  Lungs  to  the  Pleura  considered;  with  their  Effects  on  Respiration.  In  A 
Letter  to  Sir  G.  Baker.  Londres,  1762  ;  in-S".  A.  D. 

FLESSELLES  (PHILIPPE  de).  De  la  Faculté  de  Paris,  reçu  docteur  le 
28  octobre  1528,  ce  médecin,  qui  a  joui  dans  son  temps  d'une  grande  réputa- 
tion, et  qui  fut  médecin  de  quatre  rois,  François  P%  Henri  II,  François  II  et 
Charles  IX,  devint  professeur  dans  les  écoles  de  la  rue  de  la  Bûcherie  (4  nov. 
1531),  et  mourut  le  20  mars  1561.  Ce  fut  l'église  Saint-Geivais  de  Paris  qui 


FLETCHER  (les).  397 

reçut  ses  dépouilles  mortelles,  ainsi  que  celles  de  sa  femme,  Guillemette  de 
Macliaut.  Sur  lem-  tombeau,  placé  dans  la  chapelle  de  la  Madeleine,  on  grava 
l'inscription  suivante  : 

Ci  gist  le  corps  de  noble  personne,  maistre  Philippe  de  Flesselles ,  en 
son  vivant  médecin  ordinaire  des  roijs  François  7",  Henri  II,  François  et 
Charles  IX,  qui  décéda  levendredij,  !20™«  jour  de  mars  1561,  avant  Pasques, 
Et  damoiselle  Guillemette  de  Machault,  sa  femme,  laquelle  décéda  le  5""^  jour 
de  novembre  1586.  (  Arch.  gén.  LL  960,  p.  862.) 

Marie  de  Flesselles,  fille  de  notre  médecin,  épousa,  en  premières  noces,  Jac- 
ques Ganape,  fameux  avocat  au  parlement,  et  en  secondes  noces,  Sulpice 
Rigaut,  docteur  en  médecine  de  la  Faculté  de  Paris. 

Philippe  de  Flesselles  est  auteur  de  l'ouvrage  suivant  : 

Introduction  pour  parvenir  à  la  vraye  connaissance  de  la  chirurgie  dogmatique.  Paris, 
1635,  in-12;  chez  Pierre  Taiclia'r.  A.  G. 

FLET  [Pleuronectes  flesus,  L.).  C'est  un  poisson  du  même  genre  que  les 
plies  et  qui  prend  place  avec  elles  dans  la  famille  des  Pleuronectes.  Il  remonte 
assez  haut  dans  les  rivières;  sa  chair-est  estimée.  P.  Gerv. 

FLÉTAK  {Pleuronectes  hippoglossus,  L.).  Autre  espèce  alimentaire  de  la 
famille  des  Pleuronectes,  qui  est  devenue  le  type  du  genre  Hippoglossus  de  Cuvier  ; 
elle  acquiert  une  assez  grande  taille,  surtout  dans  la  mer  du  Nord  et  à  Terre- 
Neuve.  P.  Gerv. 

FLETCHER  (Les)  .  Un  très-grand  nombre  de  médecins  anglais  ont  porté  ce 
nom  ;  nous  ne  citerons  que  : 

Fletcher  (John).  Éminent  médecin  anglais,  naquit  à  Londres  en  1792;  fils 
d'un  honorable  négociant  de  Londres,  qui  le  destinait  au  commerce,  il  fit  ce- 
pendant des  études  sérieuses,  et,  à  un  moment  donné,  laissa  là  la  vie  mercan- 
tile, qui  lui  déplaisait,  pour  étudier  les  sciences  et  les  lettres.  11  suivit  les  cours 
de  médecine  d'Abernethy  et  de  Charles  Bell  à  Londres,  et  en  1813  se  rendit  à 
l'Université  d'Edimbourg,  dont  la  réputation  attirait  alors  des  élèves  de  toutes 
les  parties  de  l'Angleterre.  Reçu  docteur  en  médecine  en  1816,  il  se  proposait  de 
s'établir  dans  la  métropole,  mais  la  perte  de  sa  fortune  l'empêcha  de  donner 
suite  à  son  projet.  Il  retourna  à  Edimbourg  et  y  institua  des  cours  particuliers 
de  médecine;  les  élèves  affluèrent  à  son  école.  A  cette  époque  l'enseignement  et 
les  examens  se  faisaient  en  latin  ;  Fletcher  dut  en  partie  son  succès  à  la  con- 
naissance profonde  qu'il  avait  de  cette  langue  et  à  l'élégance  avec  laquelle  il  la 
parlait.  Étant  encore  élève,  il  avait  déjà  publié  les  Rubi  Epistolœ  Edinburgenses, 
lettres  pétillantes  d'esprit,  et  témoignant  chez  leur  auteur  d'une  connaissance 
parfaite  du  gi'ec  et  du  latin  ;  ces  lettres  renferment  des  renseignements  pré- 
cieux sur  les  mœurs  des  étudiants  et  sur  les  mérites  des  professeurs  d'Edim- 
bourg au  commencement  de  ce  siècle.  En  1822,  il  publia  un  autre  petit  volume 
en  latin,  intitulé  Horœ  subsecivœ,  et  résumant  quelques-unes  de  ses  observa- 
lions  critiques  sous  forme  de  dialogue. 

La  réputation  de  Fletcher  alla  en  grandissant,  et  en  1828  il  fut  appelé  à  en- 
seigner la  physiologie,  et  peu  après  la  médecine  légale  à  l'Ér  dIc  de  médecine 
d'Ârgyle-Square  ;  il  enseigna  ces  deux  branches  des  sciences  .nédicales  avec  un 
talent  qui  fut  rarement  égalé  et  jamais  surpassé  en  Angle'  rre,  dit  son  biogra- 
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phe,  Lewins,  de  Leith.  Au  commencement  de  1836,  il  inaugura  des  leçons  po- 
pulaires sur  la  physiologie,  mais  son  état  maladif  ne  lui  permit  pas  de  conti- 
nuer son  cours,  et  il  fut  emporté  le  10  mai  de  la  même  année,  âgé  seulement 
de  kk  ans,  par  une  affection  inflammatoire  des  poumons. 

Fletcher  a  laissé  des  ouvrages  d'une  grande  valeur  sur  la  physiologie.  Nous 
citerons  de  lui  : 

I.  Diss.  inaug.  de  rei  medicce  vicissitudinibus.  Edinburgi,  1816,  gr.  in-S».  —  II.  Ilorce 
suhsecivœ.  Edinb.,  1822,  in-12.  — III.  Discourse  ontlie  Importance  of  the  Study  of  Phy- 
siology.  Edinb.  (1828?).  —  lY.  On  llie  In/lucnce  of  the  Iroubled  Miiid  on  Health.  London, 
1855,  in-8°.  —  Y.  Remarks  on  the  Trial  of  Robert  Reid  for  the  Murder  of  his  Wife,  etc. 
Edinb.  1855,  in-8°.  —  YI.  Rudiments  of  Physiology,  or  a  gênerai  Treatisc  on  Organism  and 
Life,  introductory  to  a  detailed  Description  of  the  Individual  Functions  of  Man.  Edinb., 
1835-36,  in-8°.  —  YII.  Course  of  Study  pursued  by  his  Private  Pupils.  In  London  Med.  a. 
Surg.  Journ.,  1856-37.  —  VIII.  Notes  of  Lectures  on  Physiology,  delivered  in  tlie  Argyle- 
Square  School  of  Medicine  at  Edinb.  Ibid.,  1856-37.  —  IX.  Vicies  Sprechen  ist  gesund. 
In  Rehrend's  wôchentliches  Repertorium.  Bd.  lY,  p.  l'jS,  lô37.  L.  Hw. 

Fleteher  (Frederick-Dicker).     Né  dans  les  provinces  méridionales  de  l'An- 
gleterre en  1827,  fit  ses  études  médicales  à   University  Collège,   à  Londres  ; 
nommé  d'abord  chirurgien  [house-surgeon]  à  l'hôpital  d'University  Collège,  puis, 
en  1849,  à  l'infirmerie  royale  de  Liverpool,  il  quitta  peu  après  cet  emploi  pour 
accepter  celui  de  professeur  d'anatomie  et  de  physiologie  à  l'École  de  médecine 
annexée  à  l'infirmerie  royale  ;  il  professa  pendant  plusieurs  années  et  avec  le 
plus  grand  succès,  car  il  était  non-seulement  un  démonstrateur  habile  et  di- 
sert, mais  encore  un  excellent  dessinateur,  et  ses  dessins  faits  au  tableau  et  co- 
loriés faisaient  toujours  l'admiration  de  son  auditoire.  Par  la  suite,  Fletcher 
devint  chirurgien  honoraire  des  dispensaii'es  de  Liverpool,  chirurgien  au  Woi'k- 
house-Hospitalei'd  VEverton  Inslitiition  for  infections  Diseuses.  Membre  du  Collè- 
ge royal  des  chirurgiens  depuis  1849,  membre  de  la  Société  médicale  anglaise  de 
Londres,  secrétaire  de  la  Société  de  médecine  de  Liverpool,  il  fonda  le  Liverpool  Me- 
dic.-Chir.  Journ.,  et  en  fut  l'un  des  rédacteurs  les  plus  assidus  pendant  les  deux 
ans  que  vécut  ce  journal.  C'est  là  qu'il  publia  son  Médical  History  of  Liverpool, 
écrit  avec  une  élégance  de  style  remarquable.  La  même  distinction  de  style  se 
retrouve  dans  les  correspondances  médicales  qu'il  adressait  de  Liverpool  au  Medic. 
Times    and   Gazette.    Mais    à   toutes    ses   qualités    comme    professeur,    com- 
me écrivain  et  comme  chirurgien,  Fletclier  joignait  un  caractère  aimable  et 
bienveillant,  une  bonté  d'âme  inaltérable,  une  sérénité  à  laquelle  porta  à  peine 
atteinte  la  cruelle  maladie  dont  il  se  savait  atteint,   et  qui  devait  l'emporter. 
Phthisique,  il  entrepint  en  1864  un  voyage  en  Australie,  en  qualité  de  chirur- 
gien, à  bord  du  Royal  Standard  ;  il  a  publié  la  relation  de  ce  voyage  :  «  ISotes 
of  a  Voyage  to  andfrom  Australia  {Médical  Times  a.  Gaz.,  t.  11,  p.  558,  592, 
645, 1866)  ;  cette  publication  est  anonyme.  A  son  retour  il  ne  put  reprendre 
ses  diverses  fonctions,  et  se  retira  à  Southport  où  il  mourut  le  18  octobre  1866, 
âgé  seulement  de  trente-neuf  ans.  Nous  citerons  encore  de  lui  : 

I.  John  Hunter,  his  Life  and  Works.  Liverpool,  1854,  in-S".  ^-  IL  On  Homoeopathy  at 
Liverpool.  In  Med^  Tim.  a  Gaz.,  t.  II,  p.  667, 1858,  et  t.  I,  p.  42,  74;  1859. 

Fletcher  (John-Wells).  Autre  chirurgien  anglais  qui  promettait  beaucoup, 
mourut  le  16  juin  1865  à  Upton  on  Severn,  Worcestershire,  à  l'âge  de  trente- 
six  ans.  Il  avait  fait  ses  études  à  S .-Bartholonieti)' s  Hospital,  puis  était  devenu 
chirurgien  {hou. .-surgeon)  au  même  hôpital;  en  1852,  il  fut  agréé  comme 
membre  du  Gollég  royal  des  chirurgiens.  Il  a  publié  dans  les  Ahernethij  Trans- 
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actions  un  mémoire  intitulé  :  Case  of  Malignant  Diseuse  of  Ihe  Cranium,  et 
dans  le  Médical  Times  a.  Gaz.  (t.  I,  p.  594,  1854)  un  autre  :  Case  of  stran- 
yulated  Fémoral  Hernia.  L.  Hn. 

Fletcher  (James-Ogden).  Né  à  Prestwicli,  dans  le  Lancashire,  en  -18!24, 
commença  sa  carrière  médicale  comme  élève  du  docteur  J.  Goodman,  de  Salford, 
puis  étudia  sous  la  direction  de  son  oncle,  J.  Ogden,  puis  sous  celle  de  Lumb. 
Il  consacra  Une  grande  partie  de  son  temps  à  l'étude  de  la  chimie  et  de  la  bota- 
nique et  devint  d'une  force  peu  commune  dans  ces  deux  sciences.  Il  continua 
ensuite  ses  études  médicales  à  l'école  de  médecine  de  Mancliestei'  et  se  dis- 
tingua par  ses  aptitudes  remarquables.  Son  grade  de  docteur  une  fois  conquis, 
il  s'étaljlilt  à  Manchester  même,  et  dans  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  qui 
l'égnait  à  ce  moment  fut  préposé  à  l'un  des  hôpitaux  temporaires  constitués  à 
cette  occasion  ;  il  paya  lui-même  son  tribut  à  la  terrible  maladie. 

Lorsque  fut  établie  l'école  de  médecine  de  Chatham-Street,  Fletcliei'  y  devint 
professeur  d'anatomie  conjointement  avec  son  frère,  Shepherd  Fletchei'.  Il 
réussit  très-bien  dans  son  enseignement  qu'il  continua  jusqu'à  l'époque  de  la 
fusion  des  deux  écoles  de  médecine  de  Manchester.  En  1865,  il  fut  nommé 
chirurgien  consultant  de  la  compagnie  des  chemins  de  fer  de  Manchester,  Shef- 
field  et  Lincolnshire.  Là  un  nouveau  champ  d'observation  se  présentait  à  lui  ; 
il  ne  se  fit  pas  faute  d'en  profiter  et  publia  deux  ou  trois  ans  après  sa  nomina- 
tion son  ouvrage  bien  connu  :  «  Railways  in  their  Médical  Aspects.  London, 
1868.  »  Il  a  publié  en  outre  divers  articles  sur  la  fièvre  typhoïde,  sur  le  passage 
du  plomb  dans  l'urine,  sur  la  présence  du  sucre  dans  les  différentes  sécré- 
tions, etc.,  dans  le  Med.  Times  a.  Gazette. 

Enfin,  pendant  un  certain  nombre  d'années,  Fletcher  prit  une  part  active  aux 
travaux  de  la  Manchester  Médical  Societij,  qu'il  présida  en  1869  ;  il  prit  part 
également  aux  travaux  de  la  Medico-Ethical  Society.  De  plus  il  était  fellow  du 
Collège  royal  des  chirurgiens . 

Ce  savant  médecin  mourut  en  décembre  1874.  L.  Hn. 

FtJBURtSTES  (HvGtÈNË  propëssionnelle).  L'industrie  du  fleuriste  com- 
prend à  la  fois  la  fabrication  des  fleurs  et  feuillages  artificiels  et  l'apprêtage  des 
étoffes  et  des  herbes  destinées  à  cet  usage.  De  là,  deux  catégories  d'ouvriers  :  les 
apprêteurs  et  les  fleuristes. 

L'apprêtage  a  pour  effet  de  donner  aux  étoffes  la  coloration  nécessaire.  On 
emploie  pour  cela  des  couleurs  le  plus  souvent  nuisibles,  entre  autres  les  verts 
arsenicaux,  tels  que  le  vert  de  Schweinfurt  (arsénite  de  cuivre)  et  le  vert 
anglais  (arsénite  de  cuivre  mélangé  en  proportions  variables  à  l'acétate  de  la 
même  base).  Le  vert  de  Schweinfurt  est  le  plus  communément  employé.  Le 
maniement  de  cette  substance  dangereuse  est  encore  aujourd'hui,  malgré  les 
recommandations  adressées  aux  fabricants,  la  cause  principale  des  accidents 
que  l'on  rencontre  chez  les  apprêteurs  fleuristes  et  les  préparateurs  d'herbes 
artificielles. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  ici  sur  les  lésions  spéciales  déterminées  par  l'action 
des  sels  arsenicaux  :  elles  ont  été  décrites  à  l'article  Arsenic  de  ce  Dictionnaire. 
Nous  devons  insister  avant  tout  sur  les  opérations  qui  mettent  les  ouvriers  en 
contact  avec  la  substance  toxique,  afin  de  pouvoir  y  opposer  les  prescriptions 
hygiéniques  alï'érentes  à  chacune  d'elles. 


400  FLEURISTES. 

La  série  des  opérations  par  lesquelles  les  apprêteurs  de  toiles  destinées  à  la 
fabrication  des  feuillages  artificiels  sont  particulièrement  exposés  à  l'action 
nuisible  des  matières  colorantes  sont  :  la  préparation  de  la  pâte,  l'application  de 
la  pâte  sur  l'étoffe,  le  battage  de  l'étoffe,  le  séchage  et  le  pliage  de  l'étoffe. 

La  préparation  de  la  pâte  se  fait  en  malaxant  à  la  main  le  vert  de  Schweinfurt 
déjà  traité  par  l'eau  dans  une  dissolution  d'amidon  assez  épaisse  et  cependant 
assez  liquide  pour  être  étendue  facilement  sur  l'étoffe  ;  ce  travail  de  la  pâte 
constitue  un  véritable  barbottage  à  la  main  ;  les  doigts  et  les  avant-bras  des 
ouvriers  sont  littéralement  inondés  du  mélange  toxique. 

L'application  de  la  pâte  sur  l'éLoffe  se  fait  soit  à  main  nue,  soit  à  l'aide  d'un 
gros  pinceau  ou  d'une  brosse.  Dans  le  premier  cas,  après  avoir  aspergé  l'étoffe 
avec  de  la  pâte,  l'ouvrier  la  bat  entre  ses  mains  afin  d'y  faire  pénétrer  la  couleur 
dans  toute  son  étendue  ;  celte  seconde  opération  entraîne  les  mêmes  incon- 
vénients que  le  travail  de  la  pâte.  Dans  le  brossage,  l'ouvrier  est,  de  plus,  exposé 
à  des  éclaboussures  nombreuses  qui  jaillissent  jusque  sur  son  visage. 

Une  fois  l'étoffe  bien  imprégnée  de  sa  couleur,  elle  est  tendue  sur  des  cadres 
en  bois  où  elle  est  fixée  par  des  pointes,  afin  de  la  faii'e  sécher.  Avec  cette 
opération,  une  condition  nouvelle  et  grave  d'accidents  apparaît;  la  multiplicité 
des  pointes  aiguës  fixées  sur  le  bord  des  cadres  en  bois  devient  une  cause  presque 
inévitable  de  piqûres  et  de  blessures  multipliées  sur  la  peau,  par  où  s'inocule  la 
solution  liquide  encore  ou  la  poudre  desséchée  du  sel  arsenical. 

Quand  l'étoffe  est  séchée,  on  procède  au  pliage  ;  ce  pliage,  qui  se  fait  en 
plusieurs  doubles,  a  pour  inconvénient  de  briser  dans  chaque  pli  la  pâte  non 
adhérente  et  de  produire  une  poussière  arsenicale  qui  remplit  l'air,  est  respirée 
par  l'ouvrier,  s'attache  aux  diverses  parties  du  corps  et  se  mêle  aux  aliments, 
s'il  s'en  trouve  dans  les  ateliers. 

II.  n'est  pas  difficile  de  comprendre  comment  toutes  ces  opérations  deviennent 
une  source  d'accidents  pour  les  ouvriers  apprêteurs.  Aussi  est-ce  chez  eux  parti- 
culièrement que  l'on  rencontre  les  ulcères  des  doigts,  les  érythèmes  de  l'avant- 
bras,  les  panaris,  ainsi  que  les  pustules  enflammées  du  scrotum  et  de  la  partie 
interne  des  cuisses.  Un  certain  nombre  présentent  des  engorgements  glandulaires 
sous  les  aisselles  presque  toujours  consécutifs  aux  piqûres  et  blessures  que  les 
ouvriers  se  font  en  étendant  les  pièces  d'étoffe  sur  les  cadres  de  bois  où  on  les 
fait  sécher.  Si  les  ulcérations  sont  nombreuses,  l'ouvrier  peut  absorber  de  l'acide 
arsénieux  et  présenter  tous  les  symptômes  d'un  empoisonnement  chronique. 
Selon  la  teinte  que  l'on  veut  obtenir,  on  commence  souvent  par  donner  à  l'étoffe 
une  nuance  jaune  en  la  plongeant  dans  une  dissolution  d'acide  picrique  dans 
l'alcool  pur  ;  la  pièce  est  ensuite  exprimée  entre  les  doigts  jusqu'à  ce  qu'elle  en 
soit  complètement  imprégnée.  D'autres  fois,  on  incorpore  l'acide  picrique  broyé 
au  vert  de  Schweinfurt,  et  on  applique  cette  pâte  sur  la  toile.  L'action  de  cet 
acide  ne  peut  qu'augmenter  et  aggraver  l'irritation  des  plaies.  Suivant  Vernois, 
l'aspect  de  la  main  de  l'ouvrier  est  alors  caractéristique;  à  la  teinte  vert- 
jaunâtre  de  presque  toute  la  peau,  et  surtout  de  la  face  palmaire  des  mains  ;  à 
la  ci^oûte  verdâtre  qui  remplit  la  cavité  sous-onguéale,  se  joint  presque  invaria- 
blement la  coloration  jaune  des  ongles,  produite  par  le  contact  répété  de  l'acide 
picrique. 

Voyons  maintenant  quelles  sont  les  précautions  à  prendre  dans  la  préparation 
des  toiles  pour  feuillages  artificiels.  Elles  ont  été  rédigées,  en  1861,  par  une 
commission  nommée  par  le  Conseil  de  salubrité  de  la  Seine  et  composée  de 
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MM.  Boussingault,  Chevallier,   Bouchardat  et  Vernois,  rapporteur;   nous  les 
reproduisons  ici  : 

1»  On  ne  doit  jamais  opérer  le  mélange  du  vert  arsenical  avec  l'amidon  ou 
d'autres  substances  à  l'aide  de  la  main.  11  faut  introduire  la  pâte  dans  un  vase 
fermé  par  un  couvercle  en  bois  ou  parchemin  épais,  et  fixer  au  centre  du  cou- 
vercle une  tige-agitateur  pour  travailler  la  pâte.  De  cette  façon,  les  mains  et  les 
avant-bras  seront  complètement  à  l'abri  du  contact  et  de  l'inoculation  possible 
du  sel  arsenical.  11  y  aurait  encore  moins  d'inconvénients,  si  l'ouvrier  portait  des 
gants  épais  et  longs. 

2"  Dans  l'application  de  la  pâte  sur  l'étoffe,  l'ouvrier  évitera  une  grande 
partie  des  incanvénicnts  inhérents  à  ce  travail,  s'il  porte  des  gants  préservateurs 
longs  et  épais  ou  s'il  se  sert  pour  étendre  la  pâte  d'une  brosse  à  large  dos  de 
bois  et  haute  de  quatre  à  six  centimètres. 

3°  Pour  le  battage  de  l'étoffe  après  l'enrobement  par  la  pâte,  il  est  expressé- 
ment recommandé  de  protéger  la  main  contre  l'action  immédiate  de  l'enduit 
arsenic  il,  en  l'enveloppant  d'un  morceau  de  forte  toile.  Avant  le  travail  de 
l'enrobement,  l'ouvrier  doit  se  frotter  les  mains  avec  de  la  poudre  de  talc;  et 
après  ce  travail,  ainsi  qu'après  le  battage  de  l'étoffe,  il  doit  les  laver  dans  de 
l'eau  additionnée  d'un  vingtième  d'acide  chlorhydrique  (solution  qui  dissout 
complètement  l'arsénite  de  cuivre),  puis  à  l'eau  ordinaire. 

4°  Pour  que  le  séchage  des  étoffes  imprégnées  de  la  pâte  arsenicale  ne  soit 
pas  dangereux,  il  faut  espacer  les  pointes  l'une  de  l'autre  d'au  moins  six  cen- 
timètres et  faire  porter  à  l'ouvrier  des  gants  épais. 

5°  On  diminuera  les  dangers  signalés  dans  le  pliage,  en  roulant  doucement 
les  toiles  préparées,  en  travaillant  avec  des  gants  et  un  masque  et  en  balayant 
avec  soin,  après  l'opération,  la  table  sur  laquelle  elle  a  eu  lieu,  ainsi  que  l'atelier, 
que  l'on  ventilera  complètement. 

La  partie  de  l'industrie  du  fleuriste  qui  comprend  la  préparation  des  herbes 
et  des  feuillages  desséchés  nécessite,  elle  aussi,  des  opérations  dangereuses  pour 
les  ouvriers.  Dans  l'opération  du  trempage  par  exemple,  où  l'on  plonge  dans 
un  vase  rempli  d'une  solution  assez  liquide  de  vert  de  Schweinfurt  les  tiges 
d'herbes  naturelles  desséchées,  il  se  fait  de  nombreuses  éclaboussures  qui 
couvrent  les  doigts,  les  avant-bras,  et  jaillissent  sur  les  vêtements  et  le  visage 
de  l'ouvrier.  Après  le  trempage,  les  herbes  sont  suspendues  à  une  corde  pour 
être  séchées,  et  on  les  assemble  ensuite  en  paquets.  Or,  dans  le  maniement  de 
ces  herbes  ainsi  prépai^ées,  la  couleur  desséchée  se  détache  sous  forme  de  pous- 
sière fine  qui  produit  des  éruptions  au  visage,  aux  doigts,  et  qui,  absorbée, 
peut  aller  jusqu'à  causer  des  empoisonnements. 

Une  autre  opération  plus  dangereuse  encore,  c'est  le  poudrage  de  ces  paquets 
d'herbes.  Dans  le  but  de  leur  donner  une  nuance  spéciale,  on  en  saupoudre  une 
partie  avec  la  poudre  d'arsénite  de  cuivre.  Ce  travail  nuisible  aux  ouvriers  qui 
le  font,  par  suite  de  la  dissémination  de  la  poussière  toxique  qu'ils  respirent, 
l'est  bien  plus  encore,  ainsi  que  nous  le  verrons,  pour  les  ouvriers  fleuristes 
appelés  à  confectionner  les  bouquets  et  à  monter  les  feuillages. 

A  la  suite  des  instructions  du  Conseil  de  salubrité  de  la  Seine  et  des  recom- 
mandations adressées  aux  fabricants  par  l'administration,  la  fabrication  des 
feuilles  et  herbes  artificielles  a  été  abandonnée  en  partie  en  France  ;  mais  sans 
doute  qu'il  faut  tenir  compte  des  changements  amenés  par  la  mode  qui  recherche 
moins  ces  sortes  de  produits.  Toutefois,  le  commerce  de   l'exportation  les 
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demande  encore  ;  et  c'est  ce  qui  fait  que  cette  fabrication  dangereuse  continue 
à  exister  dans  un  certain  nombre  de  petits  ateliers.  Ne  pouvant  l'éviter,  on  doit, 
du  moins  faire  connaître  autant  que  possible  les  précautions  à  prendre  dans  la 
préparation  de  ces  objets.  C'est  ainsi  qu'on  diminuera  les  dangers  et  les  incon- 
vénients signalés  en  opérant  le  trempage  des  herbes  desséchées,  soit  dans  une 
solution  d'arsénite  de  cuivre  mélangé  à  l'essence  de  térébenthine,  soit  en  se 
servant  d'un  collodion  tenant  en  suspension  l'arsénite  de  cuivre,  soit  enfin  en 
employant  de  la  couleur  arsenicale  broyée  à  l'huile  de  lin. 

La  dernière  partie  de  l'industrie  qui  nous  occupe,  celle  qui  consiste  à  façonner 
les  bouquets  et  les  feuillages,  est  en  général  exécutée  par  des  femmes.  Ici  encore, 
nous  devons  passer  en  revue  les  diverses  opérations  qui  exposent  les  ouvriers  à 
l'action  de  la  couleur  toxique.  Ces  opérations  sont  :  le  découpage,  le  dédou- 
blage,  le  gaufrage,  et  enfin  le  montage  des  feuilles. 

Le  découpage  s'opère  en  super|)Osant  un  certain  nombre  de  doubles  de  l'é- 
toffe, et  en  les  soumettant  à  la  pression  d'un  emporte-pièce  ;  le  dédoublage  con- 
siste à  isoler  les  feuilles  adhérentes  entre  elles,  qui  composent  les  petits  paquets 
qu'on  retire  de  l'emporte-pièce.  Ces  opérations  ont  pour  principal  inconvénient 
de  disperser  beaucoup  de  poussière  arsenicale  qui,  absorbée  par  les  voies  de  la 
respiration,  peut  déterminer  un  empoisonnement  lent  et  chronique.  Il  en  est 
de  même  du  gaufrage  qui,  par  suite  du  choc  successif  appliqué  à  chaque  feuille, 
détache  une  partie  de  l'enduit  colorant  sous  forme  pulvérulente. 

Les  accidents  que  l'on  rencontre  plus  particulièrement  chez  les  ouvriers  char- 
gés de  ce  travail  sont  :  des  nausées,  le  défaut  d'appétit,  des  coliques  souvent 
fort  vives  avec  diarrhée,  de  la  céphalalgie  surtout.  Les  éruptions  arsenicales 
sont  plus  rares  ici  ;  les  blépharites  ciliaires  et  les  conjonctivites  sont  assez 
fréquentes. 

Chez  les  femmes,  on  rencontre  souvent  des  papules  enflammées  au  front,  le 
long  des  bandeaux  sous  lesquels  la  poussière  toxique  se  dépose  et  séjourne.  Les 
ouvrières  qui  composent  les  bouquets  avec  des  herbes  desséchées,  alors  surtout 
que  ces  dernières  ont  été  soumises  au  poudrage,  sont,  on  le  comprend,  plus 
particulièrement  exposées  à  absorber  la  poussière  arsenicale.  Enfin,  dans  le  fi- 
celage des  fleurs,  dans  le  montage  des  feuilles  sur  tige,  la  mauvaise  habitude 
que  les  ouvrières  ont  de  se  mouiller  les  doigt  avec  la  salive  les  soumet  à  une 
nouvelle  source  d'accidents,  tels  que  l'herpès  labialis,  inflammation  des  gencives 
et  ulcérations  spécifiques  du  palais  et  de  la  gorge. 

Un  point  qu'il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  c'est  que  les  inconvénients  auxquels 
se  trouvent  exposés  les  ouvriers  fleuristes  dépendent  avant  tout  du  mode  d'ap- 
prêtage  des  étoffes  et  de  préparation  des  herbes  desséchées.  En  effet,  plus  l'en- 
duit colorant  tiendra  à  l'étoffe,  moins  il  y  aura  de  chances  de  le  voir  s'écailler 
et  se  détacher  en  poussière.  A  cet  égard,  le  calendrage  rendra  le  travail  succes- 
sif du  fleuriste  moins  nuisible.  Par  cette  opération,  on  fait  pénétrer  mécani- 
quement l'enduit  arsenical  dans  les  interstices  des  fibres  de  l'étoffe,  ce  qui  lui 
donne  un  aspect  lisse  et  comme  verni,  et  ne  permet-  plus  qu'imparfaitement 
la  production  de  la  poussière  toxique.  Il  en  est  de  même  du  passage  à  la  cire 
des  feuilles  découpées  et  gaufrées  ;  la  couche  de  cire  que  l'on  applique  ainsi 
empêche  jusqu'à  un  certain  point  la  pulvérulence  de  l'enduit  ;  mais  en  France 
on  n'use  que  fort  peu  de  cet  expédient,  parce  qu'il  altère  le  ton  du  vert  et  la 
vivacité  de  la  couleur. 

En  Allemagne,  on  incoi'pore  le  verlde  Schvveinfurt  à  la  cire;  et  pour  étendre 
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ce  mélange  sur  l'étoffe,  on  le  fait  chauffer;  il  en  résulte  un  dégagement  de  va- 
leurs arsenicales  dangereuses. 

Il  est  un  procédé  industriel  que  Vernois  a  fait  connaître  et  que  l'expérience  a 
aujourd'hui  consacré,  avec  lequel  les  inconvénients  et  les  dangers  signalés  sont 
en  grande  partie  prévenus  ;  c'est  celui  qui  consiste  à  incorporer  directement  la 
matière  colorante  dans  un  collodion  spécial.  On  broie  pour  cela  les  verts  arseni- 
caux à  la  molette,  à  l'aide  de  l'huile  de  ricin;  cette  opération  faite  lentement  dans 
un  atelier  privé  de  courants  d'air  donne  à  peine  lieu  à  la  production  de  quelque 
poussière.  Ainsi  préparée,  la  couleur  est  mélangée  au  collodion,  en  proportions 
voulues,  selon  les  nuances  ou  les  effets  à  obtenir.  D'autres  fois,  les  feuilles  sont 
entièrement  faites  en  collodion,  sans  application  sur  aucun  tissu.  Le  découpage, 
le  dédoublage,  le  montage  de  ces  feuilles,  sont  sans  inconvénients  pour  les  ou- 
vriers. Ce  procédé,  dû  à  M.  Berard-Teuzelin,  de  Paris,  n'a  point  reçu  en  France 
toute  l'extension  désirable.  A  l'étranger,  l'industrie  du  fleuriste  repose  tout  en- 
tière sur  les  anciens  procédés. 

Les  précautions  générales  d'hygiène  préservatrices  sont  les  suivantes  : 

Les  ateliers  doivent  être  bien  aérés. 

Dans  toute  opération  donnant  lieu  à  un  dégagement  prononcé  de  poussière 
toxique,  entre  autres  dans  le  poudrage,  le  découpage  et  le  dédoublage  des  feuil- 
les, les  ouvriers  travailleront  sur  une  table  creuse,  recouverte  d'un  papier 
blanc  qui  permette  de  voir  la  poudre  arsenicale. 

Ils  porteront  un  masque,  pourvu  d'une  éponge  humide,  à  l'endroit  des  na- 
rines :  ils  feront  des  lotions  fréquentes  sur  le  visage ,  et  plongeront  souvent  les 
doigts  dans  la  poudre  de  talc. 

D'une  manière  générale,  on  interdira  de  déposer  des  aliments  dans  les  ate-- 
liers;  et  il  ne  doit  pas  être  permis  aux  ouvriers  d'y  prendre  leur  repas. 

Pour  les  ouvriers  qui  travaillent  dans  leur  ménage,  toutes  les  opérations  doi-, 
vent  avoir  lieu  dans  une  pièce  séparée  ;  le  sol  et  les  tables  doivent  être  maintenus 
en  bon  état  de  propreté,  et  on  ne  doit  pas  laisser  les  enfants  pénétrer  dans  l'atelier. 

Tous  les  ouvriers  occupés  à  manier,  soit  la  pâte  arsenicale,  soit  des  bouquets, 
toiles  ou  feuilles  en  tissus  arséniqués,  doivent  porter,  outre  l'emploi  des  gants 
et  de  manches  protectrices,  des  sabots  ou  forts  souliers,  de  préférence  à  des 
chaussons  perméables  à  la  poussière  arsenicale.  Deux  fois  au  moins  par  semaine, 
on  doit  saupoudrer  le  sol  de  l'atelier  avec  de  la  sciure  ou  de  la  cendre  de  bois, 
l'asperger  d'eau  avant  de  le  balayer,  afin  de  diminuer  la  quantité  de  débris  de 
verts  arsenicaux  et  la  poussière  produite  pendant  le  nettoyage.  Il  faut  jeter  au 
ruisseau  ou  dans  l'égout  les  résidus  des  nettoyages  de  l'atelier,  ainsi  que  les 
eaux  chargées  d'arsenite  de  cuivre  provenant  du  lavage  des  mains  des  ouvriers. 

Dès  qu'un  ouvrier  aura  une  éruption  sur  les  mains,  la  figure  ou  quelque  au- 
tre partie  du  corps  ;  dès  qu'il  se  plaindra  d'envie  de  vomir,  de  mal  de  tète 
ayant  pour  siège  constant  le  front  et  les  tempes,  il  devra  cesser  son  travail  et  ré- 
clamer les  secours  du  médecin  {Rapport  général  sur  les  travaux  du  Conseil  de 
salubrité  de  la  Seine,  1861). 

Mais  la  meilleure  prophylaxie  consisterait  à  ne  plus  employer  de  couleurs 
dangereuses.  Dans  l'instruction  du  Conseil  de  salubrité  de  la  Seine,  on  trouve 
une  liste  de  substances  inoffensives,  à  l'aide  desquelles  les  ouvriers  pourront 
obtenir  une  série  de  tons  destinés  à  remplacer  les  verts  dits  de  fantaisie,  onle- 
nus  par  l'emploi  de  l'arsénite  de  cuivre. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  combiner,  dans  des  proportions  variables  aaduioanées 
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ou  non  (le  poudre  d'amidon,  de  gélatine,  d'iclithyocolle,  de  glycérine  ou  d'huiles 
diverses  :  le  bleu  de  Prusse,  l'indigo,  l'outre-mer,  le  bleu  de  cobalt,  le  bleu 
au  bois  d'Inde,  avec  certaines  matières  colorantes  jaunes,  comme  les  cristaux 
d'acide  picrique,  le  chromate  de  plomb,  la  graine  de  Perse  et  d'Avignon.  Mais 
nous  devons  citer  entre  toutes  ces  substances  les  verts  de  chrome,  qui,  combi- 
nés avec  l'acide  picrique,  produisent  à  peu  près  tous  les  tons  qu'on  obtient  avec 
ce  même  acide  et  l'arsénite  de  cuivre.  Plusieurs  essais  ont  été  faits,  dans  le  but 
d'opérer  une  transformation  aussi  désirable  dans  l'industrie  du  fleuriste  ;  mais 
aucun  des  nouveaux  procédés  employés  jusqu'à  ce  jour  n'a  réussi  à  faire  aban- 
donner les  verts  arsenicaux. 

En  dehors  des  causes  spéciales  d'accidents  que  nous  venons  de  passer  en  re- 
vue, nous  devons  dire  un  mot  de  l'influence  générale  que  la  profession  exerce 
sur  les  ouvrières  fleuristes.  Sous  ce  rapport,  la  fabrication  des  fleurs  artificielles 
expose  par  excellence  à  tous  les  inconvénients  des  professions  qui  soumettent  les 
muscles  de  la  poitrine  et  des  bras  à  un  mouvement  continuel  et  le  corps  à  une 
attitude  courbée.  La  vie  en  commun  dans  des  ateliers  peu  spacieux,  le  travail  à 
la  lumière  artificielle,  les  excès  de  veille  sont  autant  de  causes  favorables  à  la 
manifestation  des  troubles  généraux  qu'entraînent  le  plus  souvent  les  habitudes 
d'une  vie  sédentaire. 

L'anémie,  la  chlorose  et  avec  elles  :  les  troubles  de  la  menstruation,  la  dys- 
pepsie, le  dérangement  des  fonctions  intestinales,  les  névralgies  sont  des  affec- 
tions que  l'on  rencontre  souvent  chez  ces  ouvrières. 

La  fatigue  et  l'affaiblissement  de  la  vue,  les  blépharites  chroniques  sont  des 
maladies  intrinsèques  propres  à  la  profession.  Le  spasme  fonctiomiei  des  doigts 
se  rencontre  surtout  chez  les  monteuses  de  bouquets. 

D'après  Yernois,  ces  dernières  ont  l'épiderme  de  la  paume  des  mains  aminci 
et  usé,  particulièrement  à. la  face  interne  de  la  dernière  phalange  du  pouce  et 
de  l'index.  Il  faut  signaler  encore  une  irritation  chronique  de  la  couche  papil- 
laii"e  du  derme  palmaire  caractérisée  par  de  la  rougeur,  de  l'hyperesthésie  et 
une  éruption  psoriasiforme. 

La  phthisie  pulmonaire  est  loin  d'être  rare  chez  les  fleuristes.  D'après  Benoi- 
ston  (de  Châteauneuf),  on  la  rencontrerait  chez  un  neuvième  des  malades  qu'elles 
iournissent  :  11  sur  100.  Dans  les  relevés  de  Trébuchet  {Recherches  siir  la 
mortalité  des  ouvriers  à  Paris) ,  nous  trouvons  un  chiffre  de  huit  décès  de 
phthisie  par  an  sur  mille  ouvrières.  Dans  quelques  circonstances,  la  pénétration 
des  poussières  dans  les  voies  respiratoires  peut  être  regardée  comme  la  cause 
efficiente  de  l'irritation  chronique  des  bronches  et  des  poumons.  C'est  ce  qui 
arrive  dans  le  diamantage  des  fleurs  et  feuillages  artificiels. 

On  appelle  feuilles  et  fleurs  diamantées  celles  qui  offrent  à  l'œil  un  aspect 
micacé  et  brillant,  imitant  la  rosée  du  matin  et  l'éclat  des  rayons  lumineux. 
Cet  effet  est  obtenu,  en  revêtant  les  feuilles  d'un  enduit  mou,  et  en  les  soumet- 
tant soit  à  de  la  poussière  d'acier,  soit  à  de  la  poussière  de  verre  ou  de  cristal 
venue  d'un  tamis  très-fin,  qu'on  agite  à  leur  surface.  L'air  ambiant  reste  chargé 
de  cette  poussière  qui  pénètre  avec  lui  dans  les  voies  respiratoires  et  digestives, 
recouvre  l'arrière-bouche  et  le  pharynx,  et  donne  lieu  à  des  symptômes  d'irrita- 
tion chronique  des  muqueuses.  La  poussière  d'acier  est  celle  qui  provoque  le 
plus  souvent  des  bronchites  dangereuses.  Les  ouvriers  qui  font  usage  de  pous- 
sière de  verre  ordinaire  présentent  communément  une  angine  permanente  qui 
gêne  la  déglutition,  et  persiste  encore  assez  longtemps  après  qu'ils  ont  cessé 
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d'êlre  soumis  à  celle  influence  professionnelle.  Enfin  nous  devons  signaler  des 
accidents  d'intoxication  saturnine  chez  ceux  qui  se  servent  de  poussière  de  cris- 
tal pour  diamanler  les  fleurs. 

L'aération  des  ateliers,  les  soins  de  propreté  individuelle,  l'usage  d'un  mas- 
que pre'servateur,  le  tamisage  de  la  poudre  dans  des  châssis  à  parois  vitrées,  sem- 
blables à  ceux  dont  se  servent  les  éinailleurs,  tels  sont  les  moyens  de  préserva- 
tion à  mettre  en  usage  dans  cette  opération  {voy.  Couleurs  nuisibles). 

Alex.  Layet. 
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FLEURS  (Pharmacie).  A  peu  d'exceptions  près,  les  fleurs  n'ont  pas  une 
action  thérapeutique  bien  prononcée  ;  on  se  sert  souvent  cependant  de  leur  infu- 
sion comme  tisanes  qui,  parleur  goût  plus  ou  moins  agréable,  plaisent  au  ma- 
lade, et  qui,  par  le  principe  aromatique  qu'elles  renferment,  peuvent  avoir  leur 
utilité  dans  certaines  indications  médicales. 

Les  fleurs  doivent  être  récoltées  par  un  beau  temps;  on  les  fait  sécherpromp- 
tement  en  les  étendant  sur  des  claies,  dans  un  grenier  chaud  ou  à  l'étuve.  Lors- 
qu'elles sont  sèches,  on  les  agite  sur  un  crible  pour  en  séparer  les  élamines,  les 
débris  de  calice  et  les  œufs  d'insectes  qui  peuvent  s'y  trouver,  et  on  les  enferme 
dans  des  boîtes  ou  des  flacons  bien  clos.  Nous  allons  passer  en  revue  quelques 
fleurs  dont  la  récolle  ou  la  conservation  présentent  quelques  particularités. 

Roses  rouges,  roses  de  Provins.  On  récolte  les  roses  rouges  lorsqu'elles  sont 
encore  en  boutons,  parce  qu'alors  la  propriété  astringente  que  l'on  y  recherche 
est  plus  marquée  que  lorsqu'elles  sont  épanouies.  On  sépare  les  calices  et  on  les 
fait  sécher. 

On  dessèche  de  même  les  pétales  de  roses  pâles,  de  coquelicots,  de  pensées 
cultivées,  de  violettes  et  d'oeillets  ;  ces  dernières  sont  privées  de  leurs  onglets,  en 
les  coupant  avec  des  ciseaux.  Toutes  ces  fleurs  doivent  être  récollées  à  l'instant 
oià  elles  viennent  de  s'épanouir. 

Violettes.  Les  violettes  cultivées  sont  plus  odorantes  et  d'une  plus  belle  cou- 
leur que  celles  qui  croissent  dans  les  bois  ;  on  les  choisit  donc  de  préférence  ; 
pour  la  même  raison  on  préfère  celles  qui  fleurissent  au  printemps  à  celles  qui 
paraissent  en  automne.  Les  violettes  sécliées  rapidement  sont  d'une  belle  cou- 
leur bleue.  Si  avant  de  les  renfermer  dans  des  bocaux  on  les  laisse  se  ramollira 
l'air,  elles  perdent  leur  couleur  en  très-peu  de  temps,  et  offrent  un  goût  de 
gâté  ;  cet  effet  est  dû  à  une  matière  azotée  contenue  dans  les  pétales,  laquelle  se 
conserve  sans  altération,  quand  il  y  a  absence  complète  d'humidité,  mais  qui, 
dans  le  cas  contraire,  se  putréfie  promplement,  et  détermine  la  décoloration  de 


406 


FLEURÏ. 


la  matière  colorante  bleue.  11  faut  donc  les  placer,  quand  elles  sont  friables  et 
encore  chaudes,  dans  des  bocaux  d'une  médiocre  dimension,  en  ayant  soin  de 
remplir  exactement  ces  bocaux,  de  les  bien  boucher  et  goudronner,  et  de  ne  les 
ouvrir  qu'à  mesure  du  besoin  ;  elles  conservent  alors  leur  couleur  pendant  plu- 
sieurs années,  et  sans  que  leur  exposition  à  la  lumièi-e  les  altère  sensiblement. 

Fleurs  de  camomille  romaine.  On  fait  sécher  ces  fleurs  avec  leur  calice  ;  on 
les  étend  en  couches  minces  entre  deux  feuilles  de  papier,  et  on  les  porte  dans 
une  étuve  modérément  chauffée.  On  dessèche  de  même  les  fleurs  de  camo- 
mille matricaire,  de  mauve,  de  guimauve,  de  bouillon-blanc,  de  lavande,  de 
souci,  de  giroflée  jaune,  d'aconit  napel,  de  pied-de-chat,  etc.,  etc. 

Les  fleurs  de  bouillon-blanc,  de  mauve  et  de  guimauve,  à  cause  de  leur  alté- 
ration facile,  quand  elles  ne  sont  pas  à  l'état  de  siccité parfaite,  doivent  être  trai- 
tées et  conservées  comme  les  pétales  de  violettes. 

Nous  indiquons  dans  le  tableau  suivant  les  mois  dans  lesquels  les  fleurs  peu- 
vent être  récoltées  le  plus  avantageusement,  et  les  produits  obtenus  pour  10  kilos 
de  ces  fleurs. 


MOIS. 


Mars. 

Avril. 
Mai.. 
Juin. 


Juillet 


NOMS  DES  FLEURS. 


rrimevère.  .  . 
Tu?silage  .  .  . 
Pêcher  .... 
Muguet.  .  .  . 
Aconit  napel    . 

Genêt 

Coquelicot.  .  . 
Œillet  rouge.  . 
Pensée  cultivée 
Roses  pâles  .  . 
-  rouges  . 
Bourrache.  .   . 


PRODUITS. 

MOIS. 

Ril. 

1,780 

Juillet.   . 

1,920 

— 

1,550 

— 

1,560 

— 

2,5(10 

— 

1,700 

— 

0,8i0 

Août.   .    . 

2,350 

— 

1,470 

— 

1,800 

— 

3,500 

— 

0,960 

NOMS  DES  FLEURS. 

PHODUITS. 

Camomille 
Ortie  blan 
Oranger.  . 

romaine  .    . 
:he 

Kil. 

5,580 
1,400 
2,500 

Souci 

1  440 

Tilleul 

5  ^'80 

Pivoine  

l,7oO 

1  700 

Lavande 

Matricaire 

5,100 
2,810 

Mauve 

1,110 

Thym.  .   . 

5,400 

LUTZ. 

FLEURY  (Louis-Joseph-Désiré).  Né  à  Saint-Pétersbourg,  de  parents  fran- 
çais, mort  à  Paris  le  15  décembre  1872.  Il  convient,  ce  nous  semble,  d'oublier 
les  circonstances  singulières  et  peu  avouables  qui  ont  fait  sortir,  presque  subi- 
tement, ce  médecin  de  la  voie  qu'il  s'était  tracée  à  l'origine  de  sa  carrière,  et 
qui  l'ont  jeté  dans  le  précipice,  pour  ne  voir  en  lui  qu'une  belle  et  solide  intel- 
ligence mise  au  service  d'un  travail  persévérant.  Reçu  docteur  à  Paris,  le 
15  mars  1839,  Louis  Fleury  ne  tarda  pas  à  figurer  honorablement  parmi  les 
jeunes  praticiens  qui  se  vouent  activement  aux  progrès  de  l'art,  et  conquit  avec 
honneur  le  titre  de  médecin  des  hôpitaux  et  du  bureau  central.  Les  cours  d'hy- 
giène, de  pathologie  générale,  de  pathologie  interne,  de  clinique  interne,  qu'il 
fit  successivement  à  l'École  pratique,  lui  acquirent  une  grande  notoriété,  et  en 
1844  il  était  nommé  agrégé  de  l'École.  C'est  lui  qui,  avec  Monneret  et  Dela- 
berge,  publia  le  Compendium  de  médecine  pratique,  ouvrage  qui  est  l'exposé 
analytique  et  raisonné  des  travaux  contenus  dans  les  principaux  traités  de 
pathologie  interne,  et  qui,  paraissant  par  livraisons  de  grand  format  in-8»,  fut 
accueilli  avec  grande  faveur  par  le  public.  Louis  Fleury  a  considérablement 
écrit,  particulièrement  sur  l'hydrothérapie,  moyen  thérapeutique  qu'il  connais- 
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sait  à  fond,  l'ayant  élevé  à  une  grande  hauteur,  dans  les  divers  établissements 

qu'il  a  dirigés.  De  tous  ses  écrits,  nous  relevons  les  suivants,  rangés  dans  leur 

ordre  chronologique  : 

I.  Mémoire  et  observations  sur  les  affections  cutanées  décrites  par  Willan  sous  les  noms 
de  psoriasis  et  de  lepra  vulgaris.  In  Archives  de  médecine,  décembre  1836.  —  II.  Mémoire 
sur  la  suture  intestinale.  In  Archives  de  médecine,  mars  1837.  —  III.  De  l'iiydrosudopathie. 
In  Archives  de  médecine,  octobre  1837.  —  IV.  Observation  de  grossesse  tubaire.  In  Archives 
de  médecine,  janvier  1838.  —  V.  De  l'emploi  des  mèches  dans  le  traitement  de  la  consti- 
pation. In  Archives  de  médecine,  mars  1858.  —  YI.  Mémoire  sur  un  cas  de  torticolis  per- 
manent. In  Académie  de  médecine,  mars  1838.  —  YII.  Observations  et  réflexions  sur  l'opé- 
ration de   l'empyème.  In   Académie   de  médecine,  juillet  1838.   —  VIII.    L'homœoj)athle 
dévoilée,  ou  Examen  théorique  et  pratique  d'une  j)rétendue  doctrine  médicale.  Paris,  1839, 
in-S".  —  IX.  Observations  sur  une  tumeur  anévrysmale  du  pied.  In  Académie  de  médecine, 
mars  1859.  —  X.  Des  tumeurs  enkystées  du  cou,  désignées  sous  le  nom  de  struma  aquosa. 
In  Académie  de  médecine,  juillet  et  août  1839.  —  XI.  Réflexions  pour  servir  au  diagnostic 
des  névralgies  viscérales.  In  Journal  de  médecine,  avril  1843.  —  XII.  Quelques  mots  sur 
l'organisation  de  la  médecine  en  France.  Paris,  1844,  in-8°.  —  XIII.  De  l'infection  puru- 
lente sous  le  rapport  de  la  pathologie  et  de  la  thérapeutique.  Paris,  1844,  iii-8°.  Thèse  de 
concours.  —  XIV.  Mémoir-es  sur  l'hydrothérajne.  Paris,  1848-1855,  2  vol.  in-8°.  —  XV.  Mé- 
moire  sur  les  douches  froides,  locales  et  générales,  internes  et  externes,  appliquées  au 
traitement  des   engorgements  et    des   déplacements  de   la  matrice.  Paris,  1849,  in-S"  — 
XVI.  Des  douches  froides  et  de  la  sudation  appliquées  au  traitement  des  rhumatismes 
musculaires.  Paris,  1850,  in-8°.  —  XVII.  De  l'emploi  des  douches  froides  excitantes  contre 
le  tempérament  lymphatique,  la  chlorose  et  l'anémie.  Paris,  1851,  in-8°.  — XVIll.  Traité 
pratique  et  raisonné  d'hydrothérapie.  Paris,  1852,  lt<56,  1866, 1875,  in-8°.  —  XIX.  Recher- 
ches expérimentales  sur  la  sudation.  Paris,  1834,  in-8°.  —  XX.  Clinique  hydrothérapique 
de  Bellevue.  Paris,  1855,  in-8°.  —  XXI.  Du  traitement  hydrothérapique  des  fièvres  inter- 
tnittenles.  Paris,  1858,  in-8°.  —  XXII.  La  fièvre  puerpérale  à  l'Académie  de  médecine.  Paris, 
1858,  in-8''.  —  XXIII.   Étude  sur  les  Ecoles  de  médecine  modernes.  Paris,  1860,  in-8°.  — 

XXIV.  Cours  d'hygiène  fait  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.  1861-1872,  3  vol.  in-8°.  — 

XXV.  L'hydrothérapie  justifiée  et  vulgarisée.  Rennes,  1863,  iii-8''.  — XXVI.  Conférences  sur 
les  fièvres  intermittentes  et  leur  traitement.  Bruxelles,  1865,  in-8°.  —  XXVII.  Lettres  sur 
Mondorf.  Strasbourg,  1866,  in-S".  —  XXVIII.  Clinique  hydrothérapique  de  Plessis-Lalande, 
Paris,  1867,  in-8°. 

Nous  le  répétons,  cette  liste  ne  comprend  qu'une  faible  partie  des  écrits  de 
Louis  Fleury.  A.  C. 

FUIVDERSIE  [Flindersia  R.  Br.,  in  FUnd.  Vojj.,  IF,  49,  t.  I).  Genre  de 
plantes  delà  famille  des  Méliacées,  série  des  Cédrélées,  dont  les  fleurs  sont  pen- 
tamères,  diplostémonées  ;  le  fruit,  capsulaire;  les  graines,  ailées,  et  les  feuilles 
composées-pennées.  Ce  sont  des  arbres  de  l'Océanie  tropicale  et  sous-tropicale, 
qui  n'ont  pas  grande  importance  pour  la  médecine.  Ils  ont  les  feuilles  chargées 
de  ponctuations  glanduleuses,  comme  les  Rutacées  avec  lesquelles  ils  ne  sont  pas 
sans  atfinités,  et  ils  produisent  des  huiles  essentielles  qu'on  a  extraites  du  Flin- 
dersia auslralis  R.  Br.  et  aussi  du  F.  amboinensis  Poir.,  qui  est  le  Radulier 
d'Amboine  {Arhor  radulifera  Rumph.,  Eerh.  amb.,  III,  201,  t.  129)  et  le  Caju 
Baroedan  des  indigènes.  Cette  dernière  espèce  a  des  fruits  rugueux  qui  servent 
de  râpes  ;  on  les  dit  sapides.  Le  F.  xanthoxyla  H.  Bn  est  le  Bois-jaune  d'Aus- 
tralie. Les  F.  Schottiana  F.  Muell.,  d'Australie,  et  Fournieri  Panch.,  de  la  Nou- 
velle-Calédonie, donnent  aussi  des  bois  utiles.  Je  pense  que  les  propriétés  de  ces 
arbres  doivent  être  fort  analogues  à  celles  des  Carapa  [voy.  ce  mot).     H.  Bn. 

A.  DE  JussiEU,  Monogr.  Méliac,  101.  —  Guibodrt,  Drog.  simpl.,  éd.  0,  III,  590.  Ro- 

SESTH.,  Sijnops.  plant,  diaphor.,  770.  —H.  Bâillon,  Hist.  des  plant.,  VI,  482,  492,  508. 

FLIXT-GLASS.  Silicate  de  potasse  et  de  plomb,  plus  riche  en  plomb  que 
le  cristal  ordinaire.  Il  sert  à  la  construction  des  microscopes  [voy.  Microscope, 
p.  569).  .  .  D.  " 
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FliOCK  (Éi!asme).  Mathématicien,  poëte  et  médecin  allemand,  naquit  à 
Nui'emberg  le  l*^''  janvier  1514.  II  commença  ses  études  sous  la  direction  de 
Schoner,  qui  lui  enseigna  les  belles-lettres  et  les  mathématiques,  et  en  1537 
alla  étudier  la  philosophie,  puis  la  médecine  à  Wiltemberg.  Son  maître,  Rhae- 
ticus,  ayant  quitté  en  1543  la  chaire  de  philosophie  et  de  mathématiques  à  la 
même  université,  Flock  y  fut  nommé  par  la  protection  de  Mélanchthon.  Deux 
ans  après  il  renonça  à  l'enseignement,  se  fit  recevoir  docteur  en  médecine  et 
alla  s'établir  dans  sa  ville  natale,  où  il  mourut  le  21  juillet  1568,  laissant 
quelques  ouvrages  de  littérature  et  de  mathématiques  : 

I.  In  Plolemaei  niagnam  compositionem,  quant  Alinagcstum  vacant,  libri  XIII  conscripli 
à  Jo.  Regiomontano,  in  guibus  universa  doctrina  de  cœleslibus  magnitudinibus,  ecUpsibus, 
etc.,  in  epitomen  redacta  proponilur.  ISureinberg,  1550,  in-fol.  —  If.  Psalmus  XLl carminé 
redditus.  Ibid.,  1559,  in-4''.  —  III.  Psahiius  XXX  carminé  redditus.  Ibid.,4559,  in-4'>.  — 
IV.  Vaticinium  de  ultimis  temporibus  ab  academia  Parisiens!  anle  mullos  annos  hcxame- 
Iris  versibiis  conscriptum,  nunc  denuo  reperluni  et  in  hicem  editum.  Ibid.,  1559,  in-i". 

L.  Hn. 

FLOD.HAIVIV  (ânders-Fredrik).  Né  à  Norra-Helsingland  le  25  février  1788, 
commença  ses  études  à  Upsal  en  1809,  et  se  fit  recevoir  docteur  en  médecine  à 
la  même  Université,  le  H  novembre  1822,  et  maître  en  chirurgie,  le  7  décem- 
bre de  la  même  année;  nommé  professeur  en  1829,  il  accepta  successivement 
divers  emplois,  et  finit  par  se  retirer  à  Norrkoping,  où  il  devint  médecin  pen- 
sionné le  14  novembre  1832.  C'est  tout  ce  que  nous  avons  pu  apprendre  sur  ce 
savant  médecin.  L.  Hn. 

FL,CERHE  (Heijnrich-Gustav).  Naturaliste  allemand,  naquit  à  Bûtzow  vers 
1760;  après  s'être  fait  recevoir  maître  en  philosophie,  il  exerça,  à  partir  de  1790, 
les  fonctions  de  pasteur  à  Kittendorf,  dans  le  Mecklembourg  ;  mais  entraîné  par 
son  amour  pour  l'hisloirc  naturelle,  il  jeta  le  froc  aux  orties,  et  en  1797  se  ren- 
dit à  léna  ;  après  quoi  il  fit  divers  voyages  botaniques,  et  en  1816  devint  pro- 
fesseur d'histoire  naturelle  et  de  botanique  à  l'Université  de  Rostock.  Il  mourut 
en  1835  des  suites  d'une  apoplexie  cérébrale,  après  qu'il  eut  quitté  depuis  plu- 
sieurs années  ses  fonctions  académiques.  11  avait  pris  en  1800  la  direction  de 
l'Encyclopédie  de  Kiinitz  (dont  il  épousa  la  veuve  en  1799  à  Berlin),  et  la  con- 
serva jusqu'en  1813  ;  il  en  avait  changé  le  titre,  et  la  publiait  sous  le  nom  de  : 
Œconom.  technolog.  Encyclopàdie.  En  1820,  il  créa  un  autre  recueil  intitulé  : 
Unterhaltiingen  aus  dem  Gebiete  der  Naturwissenschaft.  Enfin,  il  a  publié  un 
assez  grand  nombre  d'autres  travaux,  parmi  lesquels  nous  ne  citerons  que  le 
suivant,  qui  a  rapport  à  la  médecine  : 

Sehr  achtbarer  Wiederruf,  die  lebensmagnelische  Behandlung  einer  Lungenentzïindnng: 
betreflend.  In  Wolfart  'sjahrbuch  fur  Lebensmagnetismus.  Bd.  I,  H.  1,  p.  213,  1818. 

L.  Hn. 

FLORES  (Les). 

Flares  (SALVADOR  de).  Médecin  espagnol  de  la  fin  du  dix-septième  siècle,  fit 
ses  études  médicales  à  l'Université  de  Séville,  et  reçut  des  mains  de  son  maître,^ 
le  professeur  Alonzo  Lopez  Cornejo,  le  bonnet  de  docteur  ;  il  exerça  l'art  de 
guérir  à  Séville  et  fut  nommé  par  la  suite  conseiller  de  la  Société  royale 
d'Espagne.  Il  est  connu  pour  ses  travaux  sur  la  fièvre  intermittente  tierce,  qu'il 
attribue  à  une  fermentation  contre  nature  de  la  masse  sanguine;  il  préconisait, 
dans  le  traitement  des  fièvres  intermittentes,  les  vomitifs  au  début  de  l'accès,  et 
préférait  les  purgatifs  aux  émissions  sanguines  ;  le  meilleur  fébrifuge  pour  lui 
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était  le  quinquina  ;  son  maître,  Cornejo,  le  combattit  sur  plus  d'un  point,  prin- 
cipalement dans  ses  idées  théoriques. 
Voici  les  titres  de  ses  ouvrages  : 

I.  Desempeno  al  mélodo  racional  en  la  cura  de  las  tercianas  notas,  in-4°  (Morejon  assigne 
pour  date  de  sa  publication  l'année  1698).  —  II.  Aniipologia  niédica  à  el  libro  aplogélico 
aunquecon  nombre  del  doctor  D.  Alonso  Lopez  Cornejo,  etc.  Madrid,  1705,  in-4''. 

L.  Hn. 

Flores  (JosÉ).  Médecin  américain  de  la  fin  du  dernier  siècle,  naquit  à  Gua- 
temala, et  fit  ses  études  médicales  à  l'Université  Saint-Charles,  dans  sa  ville  na- 
tale ;  une  fois  reçu  docteur  en  médecine,  il  ne  tarda  pas  à  obtenir  la  première 
chaire  de  médecine  à  l'Université,  et  la  charge  de  premier  médecin  du  royaume 
de  Guatemala.  Souffrant  de  voir  l'état  d'infériorité  où  se  trouvait  l'enseigne- 
ment de  la  médecine  et  de  toutes  les  sciences  en  général  dans  sa  patrie,  ce  pro- 
fesseur distingué  et  laborieux  conçut  le  dessein  d'élever  l'Université  de  Guate- 
mala au  niveau  des  plus  célèbres  universités  d'Europe,  et,  dans  ce  but,  enricliit 
considérablement  la  bibliothèque  de  l'école,  fit  construire  des  machines  et  des 
instruments,  et  créa  un  musée  auatomique  de  pièces  en  cire,  musée  dontMorejon 
parle  avec  le  plus  grand  enthousiasme  ;  il  fit  un  voyage  en  Europe,  et  en  visita 
les  principales  universités,  pour  se  rendre  compte  des  réformes  qu'il  serait  né- 
cessaire d'introduire  dans  la  sienne. 

Mais  un  des  plus  grands  mérites  de  Flores,  c'est  d'avoir  combattu  les  épidé- 
mies si  meurtrières  de  variole,  qui  alors  sévissaient  périodiquement  en  Améri- 
que et  menaçaient  de  la  dépeupler  ;  il  préconisa  l'inoculation  avec  le  pus  vario- 
leux  frais,  et  fit  tous  ses  efforts  pour  propager  cette  pratique.  Il  a  de  plus  pu- 
blié un  ouvrage  sur  le  traitement  du  cancer  et  d'autres  maladies,  faisant  con- 
naître une  foule  de  remèdes  employés  par  les  Indiens,  et  dont  lui-même  avait 
reconnu  l'utilité  ;  mais  les  meilleurs  esprits  ont  leurs  travers,  et  il  ne  faut  pas 
être  trop  étonné  de  voir  Flores  recommander  l'administration  de  lézards  coupés 
en  fragments,  comme  un  moyen  héroïque  contre  le  cancer.  L'ouvrage  dont  il  a 
été  question  a  pour  titre  : 

Especifico  sencillo  y  harato  nuevamento  descuhierto  en  el  reino  de  Goaiemala  jiara  la 
curacion  radical  del  horrible  mal  del  cancro  y  otros  mas  freciientes.  Madrid,  1782,  in-i". 
Cet  ouvrage  a  été  traduit  en  français  (Lausanne,  1784;  Bordeaux,  1784;  Paris,  1785),  en 
allemand  (Magdebourg,  1787;  Leipzig,  1788);  en  italien  (Turin,  1784);  en  hollandais  (Ams- 
terdam, 1787).  L.  Hx. 

FLORET  (SAIXT-)  (Eaux  MINÉRALES  de).  Prototliemiales ,  bicarbonatées 
sadiques  moyennes  et  ferrugineuses  faibles;  carboniques  fortes.  Dans  le  dépar- 
tement du  Puy-de-Dôme  émergent,  dans  la  commune  et  sur  le  bord  gauche  du 
ruisseau  qui  leur  a  donné  leur  nom,  au  pied  de  la  vieille  tour  de  Rambaud,  deux 
sources  incrustantes  qui  ont  formé  des  travertins  et  des  cfflorescences  salines  qui 
les  recouvrent,  dont  Bucholz  a  signalé  la  forme  singulière.  Leur  eau  est  claire, 
limpide  et  transparente,  sans  odeur  traversée  de  bulles  gazeuses  grosses  et  nom- 
breuses qui  viennent  s'épanouir  à  sa  surface  ou  se  fixent  sur  les  parois  inté- 
rieures de  leurs  fontaines.  Sa  saveur  est  assez  désagréable,  quoique  acidulé,  fer- 
rugineuse et  salée.  Ses  dépôts  sont  principaremcnt  formés  de  carbonates  de  chaux 
et  de  fer.  La  température  de  ces  deux  sources  est,  suivant  M.  Lecoq,  de  15", 5  cen- 
tigrade pour  la  première,  et  de  16"  centigrade  pour  la  seconde. 

Ces  eaux  sont  employées  h  l'intérieur  seulement  par  les  personnes  de  la  contrée 
qui  viennent  les  boire  lorsqu'elles  sont  affectées  de  dyspepsies,  de  gravclles  hépa- 
tiques ou  rénales  accompagnées  d'anémie  ou  de  chlorose.  A.  R. 
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Bibliographie.  —  Banc  (Jean).  La  mémoire  renouvellée  des  merveilles  des  eaux  naturelles 
en  faveur  de  nos  nyynphes  françaises  [St-Floret).  Paris,  1605.  —  Duclos.  Observations  sur 
les  eaux  minérales  de  plusieurs  provinces  de  France  [St-Floret).  Paris,  1675.  —  Legrand 
d'Aussï.  Voyage  fait  en  1787  e^  1788  dans  la  ci-devant  haute  et  basse  Auvergne  [St-Floret). 
Paris,  an  III  de  la  République.  —  Bucholz.  Histoire  naturelle  de  la  ci-devant  province  d'Au- 
vergne, extraite  de  la  collection  générale  (St-Floret).  Paris,  1796.  —  Lecoq  (H.).  Recherches 
sur  les  eaux  minérales  de  l'Auvergne  [St-Floret).  In  Annales  d'Auvergne,  1828.  —  Nivet 
(V.).  Dictionnaire  des  eaux  minérales  du  département  du  Puy-de-Dôme.  Clermont-Ferrand, 
1846,  p.  226.  A.  R. 

FliORiTi  (Augustin).  Médecin  italien  du  seizième  siècle,  naquit  à  Mazara, 
en  Sicile;  c'était,  paraît-il,  un  homme  très-savant,  également  versé  dans  la 
philosophie  et  dans  l'art  de  guérir;  aussi  fut-il  comhlé  d'honneurs,  et  eut-il, 
entre  autres,  celui  d'être  chargé  de  l'enseignement  de  la  médecine  et  de  la  phi- 
losophie dans  sa  ville  natale.  Il  mourut  à  Mazara  en  1590.  Roch  Pirtus,  Octave 
Gaétan  et  divers  auteurs  parlent  de  lui  avec  éloges  et  lui  attribuent  un  livre 
intitulé  :  Topographia  Mazariœ.  L.  Un. 

FLORi]\S-SAiA'T-Ai\DRÉ  (Eau  MINÉRALE  de).  Athemiale,  amétallite,  car- 
bonique et  sulfureuse  faible.  Dans  le  département  des  Hautes-Alpes,  dans  l'ar- 
rondissement et  à  sept  kilomètres  d'Embrun,  émerge  d'une  roche  calcaire  une 
source  dont  l'eau  claire,  transparente  et  limpide,  est  traversée  par  des  bulles 
gazeuses  de  deux  sortes  :  les  unes  sont  grosses  et  se  fixent  en  perles  sur  les 
parois  de  la  fontaine,  les  autres  beaucoup  plus  petites  montent  lentement  à 
ia  surface  de  l'eau.  L'odeur  de  l'eau  de  Florins  est  hépatique,  surtout  pendant 
les  temps  chauds  et  orageux;  sa  température  est  de  13"  centigrade.  Son  goût  est 
agréable  et  fait  deviner  à  peine  qu'elle  est  à  la  fois  ferrugineuse,  carbonique  et 
sulfureuse.  Son  débit  est  peu  abondant,  sa  densité  n'est  pas  connue  et  son  ana- 
lyse chimique,  faite  en  1848  par  M.  Niepce,  a  montré  que  1000  grammes  con- 
tiennent : 

Carbonate  de  chaux 0,227 

—  magnésie 0,019 

—  fer traces. 

Sulfate  de  soude 0,031 

—  chaux 0,027 

—  magnésie traces. 

Chlorure  de  sodium 0,529 

—  calcium 0,017 

—  magnésium 0,011 

—  aluminium traces. 

Iode indices. 

Silicate  d'alumine 0,031 

Matières  organiques indéler. 

Total  des  matières  fixes 0,592 

(  azote 01it.C0708 

Gaz  !   acide  carbonique 0      01221 

t      —    sulfhydrique 0      009S7 

Total  des  gaz 0      02886 

Il  n'y  a  point  d'établissement  à  Florins-Saint-André  et  les  eaux  sont  exclusive- 
ment employées  en  boisson  par  les  malades  de  la  contrée,  qui  viennent  y 
demander  la  guérison  d'affections  de  la  peau  et  surtout  des  états  pathologiques 
de  leurs  voies  aériennes,  digestives  et  urinaires,  qui  reconnaissent  pour  cause  un 
vice  herpétique  évident  ou  probable.  A.  R. 

FLORMAl\  (Arwid-Henric).  Médecin  suédois  très-distingué,  naquit  à  Toste- 
rup,  près  d'Helsinborg,  le  4  septembre  1761  ;  il  fit  ses  premières  études  à  Hel- 
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sinborg,  puis  en  1777  se  rendit  à  Upsal,  et  en  1785  à  Copenhague;  de  retour 
à  Lund,  en  1786,  où  il  professa  l'anatomie,  il  fut  nommé  prosecteur  en  1787, 
servit  dans  la  marine  en  qualité  de  chirurgien,  en  1788;  puis,  en  1789  et 
1790,  fut  attaché  àl'liôpital  de  Garlskrona  ;  il  y  fut  chargé  d'un  cours  d'anato- 
mie  pour  les  jeunes  chirurgiens,  se  fit  recevoir  docteur  en  médecine  à  Lund,  le 
26  janvier  1791,  se  rendit  à  Berlin  en  1797,  et  fit  un  court  séjour  dans  les  vik 
les  de  Leipzig,  de  Dresde  et  de  Halle  ;  enfin,  revint  à  Lund  en  1798,  et  y  fut 
nommé  professeur  d'anatomie,  de  chirurgie  et  de  médecine  vétérinaire,  le  3 
février  1801  ;  le  16  mai  1811,  il  fut  nommé  membre  honoraire  du  Collège  mé- 
dical de  Stockholm.  Enfin,  en  1831 ,  il  quitta  l'enseignement,  et  en  1852  fit  don 
à  l'Université  de  sa  belle  bibliothèque  médicale. 

Dans  sa  longue  carrière,  Florman  publia  un  grand  nombre  de  mémoires  sur 
l'anatomie  normale  et  pathologique,  la  chirurgie  et  la  médecine  vétérinaire, 
et  inspira  une  foule  de  dissertations  inaugurales  sur  divers  sujets.  Nous  cite- 
rons : 

I.  Diss.  inaug.  med.  de  fehre  biliosa  anno  1788  naiitas  afficiente.  Lundae,  1790,  \n-¥. 
. —  II.  Observationes  in  hodiernam  de  dcntibus  prœcipue  homiuum  doctrinani.  Resp.  Sv. 
Hak.  Bring.  Lundse,  1793,  in-4''.  —  III.  De  controversa  quœstione  an  cor  nervis  car eal? 
Resp.  Baeyer.  Lundœ,  1796.  —  lY.  Diss.  de  vi  venenata  niicix  vomicae  novis  experimenlis 
probata.  Resp.  Nie.  Mortinsson.  Lundre,  1798,  in-4°.  — V.  De  ossiiim  inflammatione.  Resp. 
Ringeiisson.  Lundse,  1799,  111-4°.  —  VI.  De  meUwdo  mersis  subveniendi  per  iuflalionem 
aeris.  Resp.  A.  Malmstrôm.  Lunda;,  1802.  —  VII.  bi  vulnera  venenata  nostralium  ani- 
madversiones.  Resp.  Hedren.  Lundœ,  1803.  —  VIII.  Program  til  Mcd.  Doctors  Promotion 
vid  kgl.  Acad.  i  hind.  Lund..  1806.  —  IX.  De  insolita  costarum  depressione,  elc.  Resp. 
Malmstrôm.  Luiidae,  1807,  in-4°.  —  X.  De  structura  Ugamenlorum  coli  musculosa  adliuc 
dubia.  Resp.  Sporsell.  Lund;c,  1808.  —  XI.  Comparalio  suturarum  veraruni  calvariœ 
hominiset  brutorum.  Resp.  Hanstrôm.  Lundae,  1809.  — XII.  Observationes  circa  doctrinam 
de  articulationibus  ossium  ab  osteologis  receptam.  Resp.  Sandmark.  Lundœ,  1811.  — 
XIII.  De  longitudine  fetnoris  aucta  sine  prœvia  luxatione.  Resp.  Trendelenburg.  Lundae, 
1812.  —  XIV.  De  anevrysmate  cordis.  Lundœ,  1812.  —  XV.  De  signis  inflamniationis  mem- 
branariun  serosarum.  Resp.  Lorifih.  Lundœ,  1812.  —  XVI.  Obseni.  in  anatoniiam  Chon- 
dropterygioriim ,  prwcipue  Sqiiali  et  Rrijae  gcnerum.  Resp.  Retzius.  Lundœ,  1819.  — 
XVII.  De  articulationibus  sic  dictis  accidentalibus  fracturas  ossium  interdum  subsequeii- 
tibus.  Resp.  INehrmann.  Lundœ,  1821.  —  XVIII.  Anatomia  Murenœ  anguillœ  comparata 
et  observationibus  phxjsiologicis  dilucidata.  Resp.  Lagberg.  Lundœ,  1821.  —  XIX.  Thé- 
saurus anatomicus,  cornplectens  prceparata  anatomica  et  pathologica  ex  homine  et 
brutis,  etc.  Lundœ,  1817,  in-8°.  —  XX.  Anatomisk  Handbog  for  Lakâre  och  Zoolnger. 
Lund.,  1823-50,  in-8°.  —  XXI.  En  sâllsijnt  angina  suppuratoriu,  anmârkt  ar  1780  uti 
Carlskrona.  In  Kgl.  Vet.  Acad.  nya  IlandL,  t.  XI,  p.  310,  1790,  et  Suinnil.  f.  Aerzle. 
Bd.  Xiy,  p.  467,  1792.  —  XXII.  Hydrocephalus  eller  Vattensot  i  Hufvudel,  etc.,  t.  XV, 
p.  282,  1791.  —  XXIII.  Berâtlelse  om  Dynt-Masken  funnen  hos  Menniskan.  Ibid.,  t.  XXXI, 
p.  179,  1810.  —  XXIV.  Dynt  funnen  i  hjernan  pa  ett  yrsjukt  Svin.  Ibid.  Handl.  for  1815, 
(t.  XXXVl)  H.  1,  p.  152.  —  XXV.  Nye  Svine-Sygdomme.  In  Veterinair.  Selskabets  Skr. 
Deel  1,  p.  376,  1808.  —  XXVI.  On  the  Pestis  bovilla.  In  Edinb.  Med.  a.  Surg.  Journ.,  t.  VI, 
p.  147,  1810.  —  XXVII.  Anmàrkningar  vid  Polyper  i  hjertat.  In  Sv.  Lâk.  Sâllsk.  Handl., 
Bd.  IV,  p.  165,  1817.  —  XXVIII.  Jakttagelse  om  en  Pseudomembran  emellan  dura  mater 
ochtunica  aracimoidea.  Ibid.  Bd.  VI,  p.  219,  1819.  —  XXIX.  Ett  ovanligt  slags  volvulus 
intestinorum.  Ibid.  Bd.  VIII,  p.  163,  1822,  1  pi.  —  XXX.  Underrâttelse  om  bruket  af  de 
mest  beprôfvade  preservativer  och  botemedel  mot  den  un  i  Europa  grasscrande  Cholera- 
sjukdomen,  etc.  Lund.,  1831,  in-8°;  2«  édit.,  1834,  in-S».  — XXXI.  Articles  dans  Sv.  Lâk. 
Salis.  Handlingar .  L.  Hn. 

FLORUS.  Fut  le  médecin  de  la  mère  de  Drusus,  comme  nous  l'apprend 
Aétius  ;  il  s'agit  probablement  ici  de  Drusus  Germanicus,  fils  de  Livie,  et  à  ce 
compte  Florus  aurait  vécu  au  commencement  de  l'ère  chrétienne.  C'est  tout  ce 
que  nous  avons  pu  savoir  sur  son  compte.  L.  Un. 

FLOSCULAIRE.     Genre  de  rotateurs  servant  de  type  à  la  famille  des  Floscu^. 
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lariens  ;  ces  petits  animaux  vivent  dans  les  eaux  douces  ;  on  les  trouve  de  pré- 
férence dans  les  mares  ou  les  étangs.  P.  Gerv. 

FLOUREniS  (Jean-Pierre-Marie).  Cet  homme  célèbre,  et  dont  la  gloire 
grandira  dans  la  postérité,  parce  qu'elle  a  pris  pour  dépositaire,  en  quelque 
sorte,  le  public  intelligent  et  curieux,  est  mort  à  Mongeron,  près  de  Paris,  le 
6  décembre  1867.  Il  était  né  à  Thézan,  canton  de  Murviel,  arrondissement  de 
Bcziers  (Hérault),  le  15  avril  1794.  J'ai  souligné  Thézan  parce  que  dans  toutes 
les  biographies  on  fait  naître  ce  savant  à  Maureillan,  petite  ville  qui  est  bien 
du  département  de  l'Hérault,  mais  qui  n'appartient  pas  au  même  canton.  Dans 
sa  thèse  doctorale,  Flourens  a  signé  lui-même  le  lieu  de  sa  naissance.  Après 
avoir  été  reçu  docteur  à  Montpellier,  le  17  décembre  1815,  il  vint  à  Paris,  muni 
d'une  lettre  de  De  Candolle,  son  maître,  et  fut  introduit  auprès  de  Georges 
Cuvier,  c'est-à-dire  que  tout  jeune  encore  il  put  ainsi  pénétrer  au  foyer  intel- 
lectuel de  l'Europe.  Dès  ce  moment,  Flourens  n'eut  qu'un  but  :  celui  de  faire 
servir  son  zèle,  son  ardeur,  sa  légitime  ambition,  son  amour  pour  le  travail, 
ses  aptitudes,  à  l'élucidation  des  questions  les  plus  importantes  de  la  physiolo- 
gie expérimentale. 

Nous  ne  le  suivrons  pas  dans  ses  travaux  fameux  qui  ont  attaché  son  nom 
aux  problèmes  les  plus  ardus  de  la  physiologie.  Claude  Bernard  a  rendu  assez 
d'hommages  à  son  illustre  prédécesseur.  Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de 
lui  emprunter  ces  quelques  lignes  : 

«  Flourens  a  été  un  auteur  fécond,  ses  publications  sont  considérables  et 
embrassent  une  période  de  près  d'un  demi-siècle Ses  recherches  physiolo- 
giques furent  nombreuses,  et  dans  ce  genre  de  travaux  il  se  montra  un  physio- 
logiste habile,  unissant  toujours  les  ressources  d'un  esprit  ingénieux  aux  vues 
larges  d'un  généralisateur.  A  dater  de  1841,  il  s'élève  au-dessus  de  cette  sphère 
purement  physiologique,  et  publie  une  suite  de  traités  philosophiques,  scienti- 
fiques et  littéraires....  Aux  qualités  du  savant  Flourens  joignait  les  qualités  de 
l'écrivain;  par  ce  côté  encore  il  rendit  service  à  la  physiologie;  il  a  inspiré  le 
goût  de  cette  science  et  l'a  fait  aimer  d'un  public  qui,  sans  lui  peut-être,  ne 
l'eût  jamais  connue.  11  a  popularisé  ainsi  la  physiologie  sans  l'abaisser,  et  l'a 

rendue  accessible  à  tous  par  le  charme  du  style A  la  fois  savant,  écrivain, 

professeur  et  doublement  académicien,  Flourens  eut  une  vie  des  mieux  rem- 
plies. 11  devint  un  des  physiologistes  les  plus  renommés  et  les  plus  populaires 
de  son  temps  ;  il  dut  moins  encore  cet  éclat  à  son  ascendant  sur  la  jeunesse 
qu'à  son  talent  d'écrivain  et  à  la  diffusion  de  ses  travaux  parmi  les  gens  du 
monde.  Il  se  consacrait  entièrement  à  ses  devoirs  d'académicien  et  de  secrétaire 
perpétuel  de  l'Académie  des  sciences.  Il  était  chez  lui  comme  dans  une  retraite. 
Absorbé  par  ses  recherches  et  emporté  par  ses  idées,  il  s'identifiait  avec  les 
grands  hommes  dont  il  traçait  l'histoire  scientifique  ;  il  habitait  au  Muséum 
d'histoire  naturelle  l'appartement  de  Buffon,  et  s'y  inspirait  du  souvenir  de  son 
génie....  Flourens  parcourut  une  heureuse  carrière  sans  éprouver  les  luttes 
pénibles  ou  les  déceptions  amères  qui  trop  souvent  aigrissent  et  découragent 
l'âme.  Une  volonté  ferme,  orientée  dans  ses  desseins  par  un  caractère  droit,  un 
esprit  élevé,  secondé  par  une  heureuse  habileté  et  soutenu  par  un  grand  travail, 
le  fit  arriver  à  la  renommée  qu'il  avait  rêvée  dès  sa  jeunesse.  Il  jouissait  des 
honneurs  en  remplissant  les  devoirs  de  ses  nombreuses  fonctions  ;  mais  au  foyer 
domestique  il  retrouvait  le  calme  et  le  repos  si  nécessaires  au  savant  qui  tra- 
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vaille.  Sa  compagne,  si  dévouée,  si  digne  de  le  comprendre  et  de  l'apprécier, 
s'était  identifiée  avec  sa  vie  intellectuelle,  qu'elle  agrandissait  en  lui  dissimulant 
les  soucis  mêmes  de  l'existence.  » 

Ces  soucis,  si  tant  est  que  Flourens  en  eut,  furent  compensés  par  ces  titres  : 
professeur  au  Jardin  des  Plantes,  député  de  l'Hérault  (1850),  membre  de 
l'Institut ,  secrétaire  perpétuel  de  l'Académie  des  sciences,  membre  de  l'Aca- 
démie française  en  remplacement  de  Michaud,  commandeur  de  la  Légion  d'hon- 
neur, associé  à  presque  toutes  les  sociétés  scientifiques  et  littéraires  de  l'Europe, 
arbitre  des  jeunes  talents  qui  venaient  frapper  à  la  porte  de  l'Institut,  honoré, 
aimé  des  savants  du  monde  entier,  entendant  la  Renommée  proclamer  son  nom 
dans  les  salons,  dans  les  réunions  des  curieux  de  l'époque,  avides  d'entendre 
un  grand  interprète  de  la  science  vulgariser,  sans  les  faire  déchoir,  les  con- 
quêtes scientifiques  du  jour.  Dans  la  liste  suivante,  nous  croyons  résumer  les 
principales  publications  de  Flourens  : 

I.  Analyse  de  la  philosophie  anatomique ,  ou  l'on  considère  plus  parliculièrement 
Vinfluence  qu'aura  cet  ouvrage  sur  Vélat  actuel  de  la  physiologie .  Paris,  1819,  in-S".  — 
II.  Observations  pour  servir  à  l'histoire  naturelle  de  la  taupe.  In  Mémoires  du  Muséum, 
1820.  —  III.  Recherches  sur  les  propriétés  et  les  fonct'ions  du  grand  sympathique.  In 
Académie  des  sciences,  1823.  —  lY.  Mémoire  sur  les  fonctions  spéciales  des  diverses  parties 
qui  composent  la  masse  cérébrale.  In  Académie  des  sciences,  1823.  — V.  Recherches  sur  les 
effets  de  la  coexistence  de  la  réplétion  de  l'estomac  avec  les  blessures  de  l'encéphale.  In 
Académie  des  sciences,  1823.  —  VI.  Note  sur  la  délimitation  de  l'effet  croisé  dans  le  sys- 
tème nerveux.  Paris,  1825,  in-8°.  —  VII.  Recherches  expérimentales  sur  les  propriétés  et 
les  fonctions  du  système  nerveux  dans  les  animaux  vertébrés.  Paris,  1824,  in-S".  Tiaduit  en 
allemand  par  Q.-W.  Becker  (1825).  —  VIII.  Expériences  sur  le  système  nerveux.  Paris,  1825, 
in-S".  —  IX.  Observations  sur  quelques  maladies  des  oiseaux.  In  Académie  des  sciences, 
1828.  —  X.  Expériences  sur  l'action  de  la  moelle  épinicre  sur  la  circulation.  1829,  in-S". 

—  XI.  Nouvelles  expériences  sur  quelques  effets  de  l'action  du  froid  sur  les  animaux.  In 
Revue  encyclopédique,  septembre  1829.  —  XII.  Observations  sur  l'action  de  l'émélique  sur 
les  animaux  ruminants  (1832).  —  XIH.  Cours  sur  la  génération,  Vovologie  et  l'embryologie, 
fait  en  1836  au  Muséum  d'histoire  naturelle,  recueilli  et  publié  par  M.  Deschamps.  Paris, 
1836,  in-8°;  planches.  —  XIY.  Analyse  raisonnée  des  travaux  de  Georges  Cuvier,  -précédée 
de  son  éloge  historique.  Paris,  18il,  in-12;  1845,  2''  édit.  —  XV.  De  l'instinct  et  de  l'inlel- 
ligence  des  animaux;  résume  des  observations  de  Frédéric  Cuvier  sur  ce  sujet.  Paris,  1841, 
1845,  in-8''.  —  XVI.  Recherches  sur  le  développement  des  os  et  des  dents.  Paris,  1842,  pi. 
color.  — XVII.  Mécanisme  de  la  respiration  des  poissons;  Paris,  1843,  gr.  in-4°  ;  planches; 

—  XVIII.  Anatomie  générale  de  la  peau  et  des  membranes  muqueuses.  Paris,  1843,  in-4<'  ; 
•  planches.  —  XIX.    Ruffon.  Histo'ire  de  ses  travaux   et  de  ses  idées.   Pai'is,  1844,  in-12.  — 

XX.  Examen  de  la  phrénologie,  réfutation  des  doctrines  matérialistes  deGall,  Spurzheim 
et  Rroussais.  Paris,  1842,  in-S"  ;  1845,  in-8°.  —  XXI.  Fontenelle,  ou  de  la  philosophie 
moderne  relativement  aux  sciences  jyhysiques.  Paris,  1847,  in-12.  —  XXII.  Théorie  expé- 
rimentale de  la  formation  des  os.  Paris,  1847,  in-8°.  —  XXIIi.  Nouvelles  recherches  tou- 
chant l'histoire  de  la  découverte  cle  la  circulation  du  sang.  In  Journal  des  savants,  1849. 

XXIY.  Histoire  de  la  découverte  de  la  circulation  du  sang.  Paris,  1854,  in-18.  —  Paris, 
1854,  in-12.  — XXV.  Recueil  des  éloges  historiques  lus  dans  les  séances  publiques  de  l'Aca- 
démie des  sciences.  Paris,  1856-1862,2  vol.  in-18.  —  XXVI.  Cours  de  physiologie  comparée. 
De  l'ontologie  ou  élude  des  êtres.  Leçons  professées  au  Muséum  d'histoire  naturelle,  colligées 
par  M.  C.  Roux.  Paris,  1856,  in-8>'.  —  XXVII.  De  la  longévité  humaine  et  de  la  quantité 
de  vie  sur  la  terre.  Paris,  1856,  in-12,  3=  édit.  —  XXVIII.  De  la  vie  et  de  l'intelligence. 
Paris,  1858,  in-12.  —  XXIX.  Ontologie  naturelle.  Paris,  1861,  in-18.  —  XXX.  De  la  raison,  du 
génie  et  de  la  folie.  Paris,  1861,  in-18.  —  XXXI.  Psychologie  comparée.  Paris,  1864,  in-18. 

On  trouve,  en  outre,  dans  les  Comptes  rendus  de  F  Académie  des  sciences, 
un  grand  nombre  de  communications,  dont  voici  les  principales  : 

XXXII.  Recherches  sur  la  structure  du  cordon  ombilical  (I,  27,  180).  — XXXIII.  Recher- 
ches concernant  l'action  de  la  garance  sur  les  os  (X,  143,  505,  429;  XII,  276).  —  XXXIV.  Re- 
cherches sur  le  développement  des  os....  (XIII,  755;  XV,  875;  XIX,  621;  XXI,  1229;  XLVIII 
848).  —  XXXV.  Notes  touchant  les  effets  de  l'inhalation  de  Vétiier  sur  la  moelle  épinière 
(XXIV,  161,  245,  253,  540,  482).  —  XXXVI.  Notes  touchant  l'action  de  diverses  substances 
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injectées  dans  les  artères  (XXIV,  905;  XXIX,  57).  —  XXXVII.  h'otes  sur  le  point  vital  de 
la  moelle  allongée  (XXXIII,  457  ;  XLV'II,  805;  L(V,  514).  —  XXXIII.  JSotes  sur  la  sensibilité 
de  la  dure-mère,  des  ligaments  et  des  tendons  (XLIV,  801).  — 'XXXIX.  Note  sur  la  circulation 
nerveuse  (XLVI,  505).  —  XL.  Note  sur  le  développement  des  os  en  longueur  (LU,  186).  — 
XLI.  Nouvelles  expériences  sur  V indépendance  relative  des  fonctions  cérébrales  (LU,  675).  — 
XLII.  Sur  la  coloration  des  os  d'animaux  nouveau-nés  par  la  simple  lactation  de  mères 
à  la  nourriture  desquelles  on  a  niclé  de  la  garance  (LIV,  65).  —  XLIII.  Note  sur  la  curabi- 
lité  des  blessures  du  cerveau  (LV,  745).  —  XLIV.  Note  sur  l'infection  purulente  (LVI,  241, 
409,  1039).  —  XLV.  Examen  du  livre  de  M.  Darwin  sur  l'origine  des  espèces  (LVIII,  470). 
—  XLVI.  De  l'unité  de  composition  (LX,  497).  —  XLVII.  Note  sur  la  reproduction  de  l'os 
et  de  la  membrane  médullaire  par  le  périoste  (LX,  540). 

Voir  encore  : 

Journal  complémentaire  du  Dictionnaire  des  sciences  médicales.  IV,  149;  XV,  44;  XVIII, 
145.  —  Annales  des  sciences  naturelles.  XVI,  3;  XVIII,  57,  271;  XX,  15,  169;  XXI,  555; 
XXII,  225,  537;  XXVII,  36,  79;  XXVIII,  65.  A.  C. 

FLOUVE.  Anthoxanthîimh.  Genre  de  plantes  monocotylédones,  appartenant 
à  la  famille  des  Graminées.  La  seule  espèce  intéressante  du  groupe  est  hFtouve 
odorante  [Anthoxanthum  odoratum  L.),  qui  est  commune  dans  tous  les  prés  de 
la  France  et  de  l'Europe  moyenne,  et  qui  donne  aux  foins  leur  odeur  agréable. 
C'est  une  plante  haute  de  50  à  40  centimètres,  à  chaumes  dressés,  à  feuilles 
linéaires  aiguës  d'un  vert  gai.  Les  fleurs  forment  une  panicule  spiciforme, 
dense,  cylindrique  oblongue.  Les  épillets,  très-brièvement  pédicellés  ,  ren- 
ferment trois  fleurs  dont  les  deux  inférieures  stériles  et  la  supérieure  herma- 
phrodite. Les  deux  glumes  sont  carénées  et  très-inégales.  Les  étamines  sont  au 
nombre  de  deux.  Le  caryopse  est  glabre,  luisant,  un  peu  comprimé  sur  le  côté, 
non  canaliculé. 

L'odeur  de  la  Flouve,  qui  se  développe  surtout  lorsque  la  plante  est  sèche,  lui 
a  fait  attribuer  des  propriétés  toniques  et  cordiales.  En  réalité,  elle  n'est  pas 
usitée  en  médecine.  Vogel  en  a  retiré  un  corps  particulier  qu'il  croit  être  de 
l'acide  benzoïque,  mais  qui  probablement  n'est  autre  chose  que  de  la  coumarine 
{voy.  ce  mot). 

Linné.  Gênera  Plantarum,  W  42.  —  Endlicher.  Gênera  Plantarum,  n"  736.  —  De  Can- 
DOLLE.  Flo7-e  française.  II,  p.  2.  —  Grenier  et  Godron.  Flore  de  France.  III,  442.         Pl. 

FLOYER  (Jean).  Médecin  anglais,  né  vers  1655  à  Hinters,  dans  le  comté  de 
Stafford  ;  fit  ses  études  médicales  à  l'Université  d'Oxford,  où  il  fut  reçu  docteur 
en  médecine  en  1680.  11  alla  résider  à  Lichûeld  oii  il  exerça  la  médecine  avec 
un  succès  tel,  que  sa  réputation  grandit  de  jour  en  jour  et  qu'il  fut  anobli 
par  le  roi  d'Angleterre.  Ses  nombreux  ouvrages  eurent  presque  tous  plusieurs 
éditions  et  furent  ti'aduits  en  diverses  langues.  Tout  en  demeurant  un  bon  obser- 
vateur et  souvent  un  esprit  original,  Floyer  était  partisan  un  peu  outré  de  l'hu- 
morisme  et  chimiâtre.  lia  préconisé  avec  persévérance  l'usage  des  bains  froids  en 
thérapeutique  dans  presque  toutes  les  maladies,  et  ne  craint  pas  d'assurer  que,  si 
les  rachitiques  sont  aussi  nombreux  en  Europe,  c'est  que  l'on  a  renoncé  à  l'usage 
de  l'Église  primitive,  qui  prescrivait  le  baptême  par  immersion.  Jourdan  ajoute 
à  cette  occasion  que  les  anabaptistes  furent  sur  le  point  de  porter  l'auteur  en 
triomphe.  On  lui  attribue  à  tort,  selon  nous,  d'avoir  le  premier  appelé  l'attention 
sur  l'importance  d'observer  le  nombre  et  la  quotité  des  pulsations  artérielles  dans 
un  temps  donné.  En  dépit  de  la  trop  grande  imagination  avec  laquelle  ont  été 
conçus  et  écrits  ses  ouvrages,  ceux-ci  se  lisent  encore  avec  plaisir.  Leur  auteur 
est  mort  en  1754.  Nous  connaissons  de  lui  : 

I.  *«p/A«zoêoT«vo;,  or  the  Touchstone  of  Medicines,  discovering  the  Virtues  of  Vegetables 
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and  Animais,  bytheir  Tastesand  5meiZs.  Londres,  1687,  in-S";  1691.  —  II.  The  Preternaluval 
State  of  Animal  Humours  described  by  their  sensible  Qualities  which  dépend  on  Différent 
Degrees  of  their  Fermentation  ;  with  two  Appendices  :  I.  About  the  Nature  of  Fevers  ;  IL 
Concerning  of  the  Effervescence  of  the  several  Cacochymies,  especially  in  the  Goût  and 
Asthma.  Londres,  1691),  in-S»  ;  1698.  —  III.  An  Inquiry  into  the  Right  Use  of  Baths.  Lon- 
dres, 1697,  in-8'>  ;  autres  éditions,  1702,  1709,  1715, 1722,  trad.  en  allemand.  Breslau,  1749, 
in-8°.  —  IV.  A  Treatise  on  the  Aslhna.  Londres,  1698^  in-S"  ;  autres  éditions,  1710,  1717, 
1726.  Trad.  en  français  par  Jault.  Paris,  1761,  in-12  ;  trad.  en  allemand  par  J.-G.-F.  Scherf. 
Leipzig,  1782,  in-S".  —  V.  Of  two  Monstrous  Pigs  and  a  double  Turkey.  In  Philosoph. 
Transact.,  t.  IV,  p.  458.  —  VI.  A  Letter  concerning  the  Rupture  of  the  Lungs.  Londres, 
1710,  in-8°.  —  VII.  The  Physician  Pulsewatch,  to  explain  the  Art  of  seeling  the  Puise  and 
to  impare  it  by  the  Pulsewatch.  Londres,  1707,  in-S»;  autre  édition,  1710  ;  traduit  en  italien, 
Venise,  1715,  in-4°.  —  Vlll.  The  Sibylline  Oracles,  translated  from  the  Greek  and  com- 
pared  with  the  sacred  Prophéties.  Londres,  1713,  in-8°.  —  IX.  Essai  to  restore  Dipping  of 
Infants  in  their  Bapiism.  Londres,  1722,  in-8"'.  —  X.  Medicina  Gerocomica  of  preserving 
Old  Mens's  Health,  with  an  Appendix  concerning  the  Use  ofOil  and  Unction,  and  a  Letter 
on  the  Regimen  of  Younger  years.  Londres,  1725,  in-S".  — XI.  Commentaria  on  fourty-two 
Historiés  described  by  Hippocrales  in  the  I.  and  II L  Books  of  his  Epidémies,  Londres,  1726, 
in-S".  A.  D. 

FLLCTUATiox  {Fluctuatio,  de  fluchiare,  flotter).  On  a  désigné,  sous  le 
nom  de  fluctuation,  un  signe  diagnostique  qui  permet  de  ï'econnaître  la  pré- 
sence d'une  collection  liquide  formée  au  sein  des  tissus. 

D'une  manière  générale,  ce  signe  consiste  en  ceci  :  que  le  doigt  appuyé  sur 
les  parties  qu'il  explore  perçoit  une  sensation  particulière,  sensation  de  mollesse 
et  de  flot,  sensation  de  mouvements  limités  d'oscillation,  dont  l'exercice  développe 
la  perception  exacte. 

On  ne  peut  pas  décrire  les  diverses  sensations  du  tact,  aussi  n'essaierai-je  pas 
de  le  faire.  Chacun  sait  qu'on  arrive  à  distinguer,  par  le  toucher,  la  consistance 
plus  ou  moins  dure,  plus  ou  moins  molle  des  différents  corps.  Une  comparaison 
peut  donner  l'idée  de  ce  qu'on  entend  par  la  sensation  de  fluctuation  :  c'est,  à 
peu  près,  celle  que  ferait  éprouver  une  pression  légère  exercée  avec  le  bout  des 
doigts  sur  une  vessie  remplie  d'eau.  Je  m'empresse  de  dire  que  cette  comparaison, 
quoique  acceptable,  n'est  pas  absolument  juste.  Du  reste,  l'étude  que  nous  allons 
faire  des  diverses  façons  de  rechercher,  et  des  moyens  d'obtenir  la  sensation  de 
fluctuation,  en  donnera  l'intelligence  bien  plus  précise  que  toutes  les  définitions 
que  j'arriverais  à  formuler. 

On  sait  dans  quelles  circonstances  on  recherche  la  fluctuation  ;  c'est  de  beau- 
coup le  plus  souvent  pour  arriver  au  diagnostic  des  abcès,  pour  constater  la 
formation  du  pus  au  sein  des  parties  ;  c'est  aussi  pour  reconnaître  le  contenu 
d'une  tumeur.  Pour  l'obtenir,  il  faut  d'abord  fixer  la  tumeur,  afin  qu'elle  ne  fuie 
pas  sous  le  doigt,  précaution  très-importante  sur  laquelle  nous  insistons;  puis 
il  faut  placer  sur  elle  le  bout  des  index,  la  pulpe  du  doigt  de  chaque  main,  à 
une  petite  distance  l'un  de  l'autre,  et  appuyer  légèrement  avec  un  des  doigts, 
tandis  que  l'autre  reste  immobile,  et  renouveler  plusieurs  fois  cette  manœuvre 
en  appuyant  tantôt  avec  un  doigt,  tantôt  avec  un  autre,  mais  sans  que  jamais 
ni  l'un  ni  l'autre  n'abandonnent  les  parties  ainsi  explorées.  Le  doigt  qui  reste 
immobile  perçoit  alors  une  sensation  de  soulèvement  due  à  un  liquide  déplacé 
qui  vient  le  heurter  très-légèrement,  et  appuyant  à  son  tour,  il  provoque  des 
mouvements  oscillatoires,  avec  alternatives  d'expansion  et  de  retrait,  justifiant 
le  nom  de  fluctuation  qu'on  a  donné  à  l'ensemble  de  ces  faits. 

Voilà  le  procédé  qui,  modifié  suivant  les  circonstances,  convient  à  la  plupart 
des  cas.  Mais  il  peut  se  faire  qu'il  soit  inapplicable  ou  insuffisant  ;  on  agira  alors 
d'une  autre  manière,  comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure. 
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Je  dois  signaler  une  forme  de  fluctuation  différente  de  celle-ci,  à  laquelle  on  a 
donné  le  nom  de  sensation  de  flot;  nom  que  l'on  fera  bien  de  conserver  pour  ne 
pas  représenter  par  la  même  formule  deux  faits,  analogues  sans  doute,  mais 
parfaitement  différents. 

La  sensation  de  flot  est  perçue  dans  certains  cas  où  un  épanchement  liquide 
assez  abondant  s'est  fait  dans  une  cavité  spacieuse,  par  exemple,  dans  les  ascites. 
On  la  produit  ainsi  :  une  main  étant  appuyée  sur  un  des  côtés  de  l'abdomen, 
on  frappe  légèrement  du  plat  de  l'autre  main  sur  le  côté  opposé  ;  tout  le  liquide 
est  alors  déplacé  en  masse,  et  le  choc  produit  par  son  déplacement  est  transmis 
à  la  main  immobile.  Ce  n'est  guère  que  dans  les  cas  d'épanchements  de  sérosité 
dans  la  cavité  abdominale,  hydropisie  ascite  ou  kyste  de  l'ovaire,  que  cette  sen- 
sation de  flot  est  nettement  perceptible.  On  chercherait  en  vain  à  la  provoquer 
dans  les  petites  collections  liquides,  dans  les  abcès  moyens.  Cependant,  elle 
peut  être  obtenue  dans  les  cas  de  vastes  collections  purulentes  succédant  à 
de  larges  inflammations,  à  des  décollements  étendus.  La  sensation  de  flot  n'est 
pas  du  tout  la  fluctuation  proprement  dite,  avec  laquelle  on  ne  doit  pas  la 
confondre. 

On  recherche  toujours  la  fluctuation  quand  on  soupçonne  l'existence  de  liquides 
épanchés  ou  collectés,  mais  on  ne  la  produit  pas  dans  tous  les  cas  où  ces  liquides 
existent  réellement.  La  fluctuation  est  facile  à  obtenir  lorsqu'il  s'agit  d'abcès 
formés  dans  le  tissu  cellulaire  ou  les  ganglions  sous-cutanés,  suffisamment  sail- 
lants, et  dont  les  parois  sont  peu  résistantes;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi, 
et,  dans  certains  cas,  ce  signe  diagnostique  n'est  que  très-laborieusement  produit 
et  même  reste  douteux  dans  son  application.  Cela  tient  à  différentes  conditions 
mécaniques;  une  des  premières  est  le  siège  profond  des  abcès  et  l'épaisseur  des 
parties  molles  qui  les  recouvrent.  Chacun  sait  que  le  diagnostic  des  abcès  pro- 
fonds est  souvent  fort  difficile.  Pour  rechercher  les  fluctuations  profondes,  il  faut 
d'abord  maintenir  solidement  en  place  les  parties  qu'on  explore,  et  pour  cela, 
souvent,  avoir  recours  aux  mains  d'un  aide;  il  faut  aussi  faire  varier  la  position 
du  sujet,  la  position  des  membres,  pour  tâcher  dé  réunir  les  liquides  supposés 
existants,  de  les  collecter  dans  le  moindre  espace  possible,  au  moins  un  espace 
limité;  il  faut  faire  l'exploration,  non  plus  avec  un  seul  doigt,  mais  avec  la 
pulpe  de  tous  les  doigts  bien  appliqués  sur  la  peaii  ;  les  changer  de  place  pour 
arriver  à  trouver  celle  où  le  mouvement  du  liquide  pourrait  être  senti  ;  faire 
varier  la  dislance  qui  sépare  les  mains,  de  façon  qu'elles  agissent  tantôt  rap- 
prochées, tantôt  éloignées  l'une  de  l'autre. 

Nélaton  a  donné  le  conseil  de  placer  les  mains  à  la  plus  grande  distance  pos- 
sible, afin  de  ne  pas  être  induit  en  erreur  par  le  refoulement  des  tissus  qui  re- 
couvrent la  tumeur,  et  aussi  parce  qu'en  agissant  ainsi  on  peut  apprécier  l'étendue 
du  foyer.  Il  est  recommandé  encore  dans  ces  explorations,  si  l'on  agit  sur  les 
membres,  de  placer  ses  mains  dans  l'axe  des  muscles,  afin  de  ne  pas  être  trompé 
par  le  déplacement  des  masses  musculaires,  déplacement  qui  pourrait  en  imposer 
pour  celui  d'un  liquide. 

Si  l'on  suppose  que  le  pus  occupe  un  espace  anatomiquement  préparé,  la  gaîne 
de  certains  vaisseaux,  de  certains  muscles,  il  faut  exercer  des  pressions  dans  le 
sens  de  ces  gaines,  à  leur  naissance,  à  leur  milieu  et  à  leur  aboutissant. 

L'épaisseur  des  parois  d'un  kyste  ou  d'une  tumeur  liquide  quelconque,  la 
tension  extrême  de  ces  parois  par  l'accumulation  à  leur  intérieur  d'un  liquide 
abondant,  ne  permettent  pas  non  plus  de  trouver  la  sensation  de  fluctuation.  Ce 
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fait  b'observe  fréquemment  dans  les  cas  d'hjdrocèle  de  la  tunique   vaginale, 
dans  certains  cas  d'hématocèle,  dans  certaines  tumeurs  kystiques. 

Lorsque  le  liquide  d'une  tumeur  est  très-épais,  il  donne  aux  doigts  explora- 
teurs une  sensation  de  mollesse,  peut-être,  mais  non  la  sensation  précise  de  la 
fluctuation. 

En  résumé,  la  profondeur  d'une  collection  liquide,  l'épaisseur  des  parois  qui 
la  renferment,  la  rigide  tension  de  ces  parois,  la  consistance  épaisse  du  liquide 
lui-même,  sont  autant  de  circonstances  qui  s'opposent  à  la  facile  perception  de 
la  fluctuation. 

Quand  on  a  affaire  à  des  abcès  ou  tumeurs  d'un  trop  petit  volume  pour  que 
deux  doigts  puissent  s'y  appuyer  à  la  fois,  ou  à  des  abcès  situés  au  fond  d'une 
cavité,  au  fond  du  gosier,  dans  le  pharynx,  le  vagin,  le  rectum,  où  les  deux 
mains  ne  peuvent  pénétrer,  et  qu'on  a  souvent  beaucoup  de  peine  à  atteindre 
même  avec  un  seul  doigt,  on  cherche  la  fluctuation  par  une  manœuvre  différente 
de  celle  que  nous  avons  indiquée.  Pour  les  petits  abcès,  on  les  presse  avec  le 
bout  du  doigt  explorateur;  on  arrive  souvent,  au  moins,  à  déprimer  assez  la  paroi 
superficielle  sur  laquelle  on  appuie  pour  la  mettre  en  contact  avec  la  paioi  pro- 
fonde. On  agit  à  peu  près  de  même  pour  les  abcès  des  cavités.  L'extrémité  du 
doigt  qui  les  atteint  appuie  sur  leur  partie  saillante,  les  déprime  brusquement, 
et  ce  doigt  ne  les  abandonnant  pas,  restant  attentif,  pour  ainsi  dire,  perçoit  la 
sensation  d'une  sorte  de  reflux,  d'un  choc  en  retour  du  liquide  déplacé. 

Nous  avons  indiqué  la  manière  habituelle  de  chercher  la  fluctuation  ;  ajoutons 
qu'il  faut  souvent  la  modifier  suivant  les  cas  et  s'aider  de  ressources  appropriées, 
prévues  ou  impi'ovisées  :  ainsi  de  l'emploi  d'un  cathéter  pour  certains  abcès  de 
la  prostate  ou  du  tissu  cellulaire  qui  l'entoure.  Je  n'insiste  pas  davantage  sur  ce 
sujet,  n'ayant  pas  à  faire  ici  l'exposition  des  nombreux  détails  des  manœuvres 
diagnostiques  particulières,  pour  lesquelles  je  renvoie  aux  articles  spéciaux. 

Les  collections  liquides,  avons-nous  dit,  ne  donnent  pas  toujours  la  sensation 
de  la  fluctuation  ;  par  contre,  certains  tissus  mous,  mais  solides,  la  donnent  pari'ois 
à  s'y  méprendre;  tous  les  chirurgiens  le  savent  à  leurs  dépens,  même  les  plus 
habiles.  La  sensation  trompeuse  dont  nous  parlons  est  celle  qu'on  appelle  la 
fausse  fluctuation.  On  la  trouve  surtout  dans  les  fongosités  des  tumeurs  blan- 
ches, dans  certains  lipomes,  dans  les  tuméfactions  formées  par  des  matières 
amorphes  infiltrées  à  travers  la  substance  des  différents  tissus.  Robin  et  Littié 
condamnent  ce  mot  de  fausse  fluctuation  dans  les  cas  de  tumeurs  graisseuses 
ou  d'infiltration  de  matières  amorphes,  attendu,  disent-ils,  qu'il  s'agit  alors  de 
véritables  substances  liquides,  dont  les  vésicules,  il  est  vrai,  sont  contenues 
dans  des  enveloppes.  Ils  ont  raison,  sans  doute,  au  point  de  vue  de  la  pure 
logique,  mais  non  au  point  de  vue  clinique.  Conservons  donc  ce  mot,  dont  l'in- 
telligence nous  est  précise  et  familière. 

Ce  n'est  pas  seulement  dans  les  tissus  morbides  qu'on  perçoit  la  fausse  fluc- 
.  tuation,  mais  aussi  dans  les  tissus  sains.  Chez  les  malades  alités  depuis  lontj- 
temps,  dont  les  chairs  sont  devenues  flasques  et  molles,  l'exploration  des  masses 
charnues,  des  muscles  de  la  cuisse,  du  mollet,  donne  souvent  une  sensation  de 
fluctuation  telle,  que  des  doigts  même  exercés  peuvent  s'y  tromper.  J'insiste 
sur  ce  fait. 

Aucun  signe  précis  ne  différencie  les  sensations  de  vraie  et  de  fausse  fluc- 
tuations ;  on  n'arrive  à  en  distinguer  la  perception  que  par  l'exercice  intellinent 
du  toucher,  l'éducation  chirurgicale  du  sens  du  tact.  Ajoutons  que  la  fluctuation 
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n'est  pas  le  seul  signe  diagnostique,  le  signe  univoque  de  l'existence  d'une 
collection  liquide;  dans  les  cas  douteux,  le  chirurgien  se  servira  de  tous  les 
moyens  que  la  science  et  l'expérience  cliniques  mettent  à  sa  disposition. 

Servier. 

FLUDD  (Robert),  de  son  nom  latinisé  DE  FLUICTIBUS,  l'un  des  théoso- 
phes  les  plus  rêveurs  du  dix-septième  siècle,  était  fils  de  sir  Thomas  Fludd, 
payeur  des  troupes  anglaises  sous  la  reine  Élisaheth.  11  naquit  en  1574,  à  Mil- 
gate,  dans  le  comté  de  Kent.  11  songea  d'abord  à  embrasser  la  carrière  des 
armes,  mais  il  renonça  bientôt  à  cette  idée,  et  dès  l'âge  de  dix-sept  ans,  en 
1591 ,  se  rendit  à  l'Université  d'Oxford  et  y  étudia  avec  ardeur  la  philosophie,  la 
théolocfie,  les  mathématiques,  les  littératures  classique  et  orientale,  et  par-dessus 
tout  la  médecine,  pour  laquelle  il  éprouvait  un  goût  tout  particulier.  Api'ès  avoir 
pris  ses  grades,  il  entreprit  une  série  de  voyages  et  employa  six  ans  à  parcourir 
la  France,  l'Espagne,  l'Italie  et  l'Allemagne,  ne  négligeant  aucune  occasion 
d'accroître  ses  connaissances  ou  de  se  lier  avec  les  savants  de  ces  différents  pays. 
Ce  n'est  qu'à  son  retour  à  Oxford,  en  1605,  qu'il  prit  le  bonnet  de  docteur  en 
médecine  ;  puis  il  alla  pratiquer  l'art  de  guérir  à  Londres  et  s'y  fit  agréger  au 
Collège  des  médecins.  Il  mourut  à  Londres  le  8  septembre  1637. 

«  Fludd  fut,  sous  tous  les  rapports,  l'un  des  hommes  les  plus  remarquables 
de  son  siècle,  et  sans  l'extrême  mobilité  de  son  imagination,  sans  le  penchant 
décidé  qui  l'entraînait  irrésistiblement  vers  tout  ce  qui  porte  le  caractère  du 
merveilleux,  il  aurait  brillé  au  premier  rang,  avec  ses  illustres  contemporains, 
Kircher,  Mersenne  et  Gassendi.  On  l'a  comparé  à  Paracelse  sous  le  rapport  de 
l'enthousiasme  et  du  mysticisme,  mais  il  est  infiniment  supérieur  au  fanatique 
Allemand,  et  ses  vastes  connaissances,  tant  en  médecine  qu'en  physique  et  en 
chimie,  lui  permirent  de  faire  une  application  bien  plus  étendue  et  plus  extraor- 
dinaire des  rêveries  théosophiques  dans  lesquelles  l'entraîna  son  imagination 
délirante.  Malheureusement  il  a  écrit  en  termes  si  obscurs,  qu'il  est  difficile, 
souvent  même  impossible,  de  se  former  une  idée  exacte  de  ses  principes  philo- 
sophiques «  (Jourdan).  Aussi  n'essayerons-nous  pas  d'exposer  les  doctriiies  philo- 
sophiques de  Fludd,  qui  n'étaient  qu'un  éclectisme  grossier  et  absurde,  tendant  à 
concilier  les  clioses  les  plus  incohérentes,  ni  son  système  physique,  qui  n'était 
qu'un  alexandrinisme  exagéré  ;  peut-être  est-ce  lui  qui  a  donné  à  Van  Helmont 
l'idée  de  l'archée  et  des  puissances  secondaires  dont  il  peupla  l'organisme  hu- 
main; nous  ne  dirons  pas  grand'chose  non  plus  de  ses  doctrines  médicales  ; 
«  dans  cette  science  (la  médecine),  dit  Dézeimeris,  nous  ne  pensons  pas  qu'il 
soit  possible  de  faire  quelque  chose  de  plus  absurde  que  les  œuvres  de  Fludd.  » 
Voici  en  quelques  mots  son  système  :  Les  forces  fondamentales  de  la  nature  sont 
le  chaud  et  le  froid  ;  les  maladies  doivent  être  distinguées  en  diurnes  et  en  noc- 
turnes ;  elles  se  trouvent  en  corrélation  étroite  avec  les  directions  principale^ 
des  vents;  la  vie  présente  un  côté  oriental  et  un  côté  occidentrd,  etc.  Comme 
cause  particulière  de  maladie,  Fludd  signale  le  péché  et  l'influence  d'une  foule 
de  démons,  qu'il  décrit  en  détail  ;  comme  moyen  de  guérison,  il  signale  spécia- 
lement la  prière  et  la  grâce  divine.  N'oublions  pas  que  Fludd  a  imaginé  une 
sorte  de  thermomètre  pour  déterminer  la  chaleur  du  sang. 

Tel  est  cet  homme  si  savant,  si  bien  doué  par  la  nature,  qui  ne  sut  utiliser 
ses  nombreuses  connaissances  qu'à  édifier  des  systèmes  dénués  de  sens  com- 
mun et  qui  par  cela  même  exerça  une  influence  si  fâcheuse  sur  la  science,  in- 
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lluence  qui  se  serait  fait  sentir  bien  plus  profondément,  s'il  n'avait  eu  pour  ad- 
■  versaires  des  hommes  comme  Kepler,  Mersenne  et  Gassendi.  Fludd,  que  son 
esprit  portait  toujours  vers  les  choses  mystérieuses,  n'avait  pas  manqué  d'entrer 
dans  la  Société  des  Rose-Croix,  et  même  il  en  fut  un  des  frères  les  plus  zélés. 
Libavius  ayant  attaqué  cette  société,  il  la  défendit  contre  lui  dans  un  ouvrage 
apologétique  dont  on  trouvera  le  titre  dans  l'énumération  suivante  de  ses  œuvres  : 

I.  Vtriusgue  cosmi,  majoris  scilicet  et  minoris,  metaphy&ica,  phijsica  atqiie  technica  his- 
toria.  Oppenheimii,  1617,  in-fol.  2  vul.  —  II.  Tractatus  secundus  de  naturœ  simia,  seii 
technica  microcosmi  historia.  Oppenheimii,  1618.  Franco!..  1624. —  III.  Tomus  secundus  de 
supernatiirali,  tiaturali,  prœternatiirali  et  contranalurali  microcosmi  historia.  Oppenhei- 
mii, 1619.  —  lY.  Tomi  secundi  tractatus  primi  sectio  sccunda  de  technica  microcosmi  natura 
(sans  lieu  ni  date  d'impression).  — V.  Tomi  secundi  tractatus  secundus  de prœternaturali 
utriuscjue  mundi  historia  (sans  lieu  ni  date  d'impression).  —  VI.  Veritatis  proscenium. 
Francof.,  1621  (apolofrie  contre  Kepler).  —  VII.  Anatomiœ  amphitheatrum  effigie  triplici, 
more  et  conditionc  varia  designatufn.  Francof.,  1625,  in-fol.  —  VIII.  Monochordon  mundi 
symphoniacum,  seu  replicalio  ad  apologiam  J.  Kepleri.  Francof.,  1622,  in-4°.  —  IX.  Philo- 
sophia  sacra  et  vere  christiana,  seu  meteorolor/ia  cosmica.  Franco!.,  1626,  in-fol.  —  X.  Me- 
dicina  catholica,  seu  mysticum  artis  medicandi  sacrarium  in  tomos  divisum  duos.  Francof., 
1629, 1631,  in-fol.  —  XI.  Pulsus  seu  nova  et  arcana  pulsuum  historia,  etc.  francof.,  1629. — 
XII.  Sophiœ  cum  ynoria  certamen  (Francof.).,  1629.  —  XIII.  Summum  bonum,  cjuod  est  verum 
magiœ,  cabalœ  et  alchymiœ  verœ  ac  fratrum  Rosece  crucis  subjeclum  (Francof.),  1629.  — 
XIV.  Integrum  morborum  nnjstcrium  seu  medicince  catholicœ  tomi  primi  tractatus  secundus. 
Francof.,  1651,  in-fol. —  XV.  Kaôo^.tzov  mcdicortwi  xc/.Tonrpov,  seu  tomi  primi  tractatus  secundi 
sectio  secunda  (Francof.),  1631,  in-fol. —  XVI.  Clavis  pthilosophiœ  et  alchymiœ  Fluddance. 
Francof.,  1633,  in-fol.  —  XVII.  Philosophia  mosaica.  Gondœ,  1638,  in-fol.  Amstelsedami, 
1640,  in-fol.;  Irad.  en  ang'l.  Londres,  1659,  in-fol.  —  XVIII.  Responsum  ad  hoplocrisma- 
spongumM.  Fosteri.  Francof.,  1638  (cet  ouvrage  avait  d'abord  paru  en  anglais.  Londres, 
1 651 ,  in-4°) .  —  XIX.  Tractatus  apologeticus  integritatem  societaiis  de  rosea  cruce  defendens. 
Leyde,  1617,  in-S"  ;  1627,  in-S";  en  allem.  Leipzig,  1782,  in-S".  —  XX.  Pathologia 
dœmoniaca.  Gondse,  1640,  in-fol.  —  XXI.  Tractatus  theologico-philosophicus  de  vita,  morte 
et  resurrectione.  Oppenheimii,  1617,  in-4°  (publié  sous  le  pseudonyme  de  Rod.  Otreb). 

L.  Un. 

FLCEURS    BLAIVCHESi.       YolJ.    LEUCORRHÉE. 

FLUIDE.     Voy.  Corps.  D. 

FLÏJIDIFIAIX'TS.  Les  médicaments  dits  fluidifiants  sont  ceux  auxquels  on 
attribue  la  propriété  de  diminuer  la  plasticité  du  sang  ;  de  I^ciliter  la  résorp- 
tion de  produits  solides,  tels  que  les  fausses  membranes  ou  lescoagulums  san- 
guins, et  de  résoudre  les  parties  engorgées.  On  range  parmi  eux  les  alcalins,  les 
antimoniaux,  l'iode,  le  brome,  le  mercure.  La  médication  fluidifiante  fait,  comme 
on  voit,  partie  de  la  médication  altérante  {voy.  Altérants).  D. 

FLUOR  F1^19  {Phthore).  Ce  corps  simple,  que  les  analogies  placent  à 
côté  du  chlore,  du  brome  et  de  l'iode,  n'a  pas  encore  pu  être  isolé;  tout  au 
moins  les  indications  qu'on  possède  sur  le  fluor  libre  sont-elles  très-vagues.  C'est 
un  corps  doué  d'affinités  très-puissantes,  et  c'est  là  la  raison  qui  a  fait  échouer 
toutes  les  tentatives  qui  ont  été  faites  pour  le  mettre  en  liberté. 

Le  fluor  se  rencontre  dans  la  nature  en  combinaison  avec  divers  métaux.  Le 
fluorure  le  plus  abondant  est  le  fluorure  de  calcium  {fluorine,  spath  fluor)  ;  le 
fluorure  double  d'aluminium  et  de  sodium  ou  cryolithe  se  rencontre  abondam- 
ment au  Groenland,  et  est  employé  industriellement  pour  l'extraction  de  l'alu- 
minium. 11  se  trouve  en  outre  répandu  dans  une  foule  de  minéraux, 'tels  que  la 
topaze,  la  tourmaline,  l'apatite,  etc. 
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On  a  trouvé  des  traces  de  fluor  dans  les  eaux  de  la  mer  et  dans  certaines  eaux 
minérales,  de  Plombières,  du  mont  Dore,  de  Contrexéville,  etc.,  dans  les  cendres 
des  plantes  et  même  dans  l'économie  animale,  notamment  dans  l'émail  des  dents 
et  dans  le  périoste  des  os,  qui  en  renferme  environ  1  millième;  on  a  aussi  con- 
staté sa  présence  dans  le  cerveau  et  même  dans  le  sang  (Nicklès). 

H.  Davj-  a  cherché  à  isoler  le  fluor  en  soumettant  le  fluorure  d'argent  à  l'action 
du  chlore;  il  s'était  bien  formé  du  chlorure  d'argent,  mais  le  fluor  déplacé  avait 
réao^i  sur  le  verre  de  l'appareil  en  se  combinant  au  silicium  et  au  sodium,  et  en 
mettant  l'oxvgène  en  liberté.  En  opérant  dans  des  vases  de  platine,  ce  métal  se 
combinait  au  fluor  libre. 

Les  frères  Knox  ont  effectué  la  même  réaction  dans  des  vases  de  spath-fluor,  et 
n'ont  pu  que  constater  que  le  fluor  est  un  gaz  incolore. 

M.  Frémy,  en  soumettant  à  l'électrolyse  le  fluorure  de  potassium  fondu  dans 
une  cornue  de  platine,  a  vu  se  dégager  un  gaz  odorant,  attaquant  l'électrode  de 
platine  et  décomposant  l'eau  avec  formation  d'acide  fluorhydt'i(jue  et  d'oxygène;  ce 
gaz  déplaçait  en  outre  l'iode  des  iodures  [Ann.  Chim.  Phys.  (5),  t.  XLVIl,  p.  o). 

M.  Kaemmerer  enfin  a  fait  réagir  l'iode  sur  le  fluorure  d'argent  parfaitement 
sec  et  en  excès,  introduit  dans  un  tube  de  verre  scellé  à  la  lampe  et  chauffé  en- 
suite à  80°.  Après  24  heures,  l'iode  avait  disparu  et  la  vapeur  était  remplacée 
par  un  gaz  incolore  ;  en  outre,  le  verre  était  demeuré  transparent,  ce  qui  sem- 
blerait indiquer  que  le  fluor  libre  est  sans  action  sur  le  veri'e  quand  il  est  tout  à 
fait  sec.  Le  gaz  du  tube,  recueilli  sur  le  mercure,  est  entièrement  absorbé  par  la 
potasse  ;  il  ne  se  dégage  pas  d'oxygène,  celui-ci  formant  du  peroxyde  d'hydrogène 
ou  de  potassium. 

On  ne  connaît  aucune  combinaison  du  fluor  avec  l'oxygène,  le  soufre,  le  chlore, 
l'iode.  Son  affinité  s'exerce  surtout  sur  l'hydrogène,  sur  les  métaux  et  sur  quel- 
ques métalloïdes,  tels  que  le  silicium,  le  bore,  etc.  Ed.  AY. 

FLCORESCEXCE.       Voy.  RADIATIONS,  p.  787. 

FLCORHl'DRIQUE  (ACIDE.).  FIH.  §  I.  Chimie.  C'est  la  combinaison  la 
plus  importante  que  forme  le  fluor.  On  le  connaît  à  l'état  anhydre  et  à  l'état 
hydraté. 

L'acide  anhydre  a  été  découvert  par  M.  Frémy  [Ann.  Chim.  Phys.  (5), 
t.  XLVll,  p.  6).  On  ne  peut  pas  l'obtenir  par  la  déshydratation  de  l'acide  aqueux, 
mais  il  se  produit  par  la  calcination  du  fluorhydrate  de  fluorure  de  potassium 
HF1,KF1,  sel  peu  soluble  et  qui  cristallise  facilement.  Ce  sel,  parfaitement  dessé- 
ché, est  introduit  dans  une  petite  cornue  de  platine,  puis  calciné. 

L'acide  fluorhydrique  anhydre  est  gazeux  à  la  température  ordinaire,  mais  il 
se  condense  facilement  en  une  liqueur  très-fluide,  répandant  à  l'air  d'abon- 
dantes fumées  blanches  et  se  combinant  avec  l'eau  en  produisant  une  réaction 
des  plus  énergiques.  D'après  M.  Frémy,  l'acide  anhydre  attaque  énergiquement 
le  verre.  Le  même  acide  anhydre  s'obtient  par  l'action  du  gaz  hydrogène  sec  sur 
le  fluorure  de  plondj  anhydre  et  sur  le  fluorure  d'argent. 

Suivant  M.  Gore,  l'acide  anhydre  n'attaque  pas  le  verre,  même  api'ès  plusieurs 
semaines,  si  l'on  a  soin  d'empêcher  tout  contact  de  l'humidité.  L'acide  anhydre 
liquide  bout,  d'après  lui,  à  IQ",!;  densité  à  15"  =^0,988.  11  ne  se  congèle  pas 
à  —40"  [Bull.  Soc.  chim,.,  t.  XII,  p.  229). 

L'acide  aqueux  peut  s'obtenir  en  recueillant  dans  un  peu  d'eau  l'acide  dégagé 
par  la  calcination  du  fluorhydrate  de  fluorure  de  potassium.  Mais  on  le  prépare 
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plus  économiquement  par  la  décomposition  du  fluorure  de  calcium  (spath  fluor) 
sous  l'influence  de  l'acide  sulfurique  concentré,  en  excès.  On  a  dans  ce  cas  : 

CaFl^  +  SO^ÎP  =  SÛ*Ca  +  2HF1  (notation  atomique). 

On  peut  remplacer  le  spath  fluor  par  la  cryolithe. 

En  présence  de  l'impossibilité  d'employer  des  vases  de  verre,  cette  substance 
étant  profondément  attaquée,  on  est  obligé  d'employer  des  cornues  de  platine  ou 
de  plomb,  qui  sont  à  peu  près  les  seuls  métaux  qui  résistent  à  l'action  de  l'acide 
fluorhydrique.  L'appareil  employé  est  une  cornue  de  plomb  formée  d'une  calotte 
hémisphérique  qui  en  constitue  le  fond,  et  d'un  chapiteau  qui  s'y  ajuste  exacte- 
ment. A  l'extrémité  recourbée  du  chapiteau  s'adapte  un  récipient  tubulaire  en 
plomb,  ayant  la  forme  en  U  et  pouvant  être  refroidi  par  de  l'eau  ou  de  la  glace. 

L'acide  ainsi  obtenu  n'est  jamais  tout  à  fait  anhydre,  néanmoins  son  point 
d'ébuUition  est  à  peu  près  celui  indiqué  plus  haut  pour  l'acide  anhydre.  Générale- 
ment on  prépare  un  acide  aqueux  en  introduisant  un  peu  d'eau  dans  le  récipient. 
Lorsqu'on  soumet  l'acide  aqueux  à  la  distillation,  le  point  d'ébuUition  s'élève 
jusqu'à  120";  l'acide  qui  passe  alors  a  pour  composition  HFi  +  2ffO;  il  ren- 
ferme 35,6  pour  100  d'acide  pur  et  a  pour  densité  1,15  (Bineau);  il  fume 
fortement  à  l'air. 

L'acide  fluorhydrique  attaque  presque  tous  les  métaux,  en  produisant  des 
fluorures  et  en  dégageant  de  l'hydrogène.  Il  est  sans  action  sur  la  plupart  des  mé- 
talloïdes. Mais  ce  qui  le  caractérise  le  plus,  c'est  l'action  énergique  qu'il  exerce 
sur  le  verre  ;  cette  action  est  due  à  la  grande  affinité  du  fluor  pour  le  silicium. 
II  se  forme  ainsi  du  fluorure  de  silicium,  corps  gazeux,  répandant  d'épaisses 
fumées  à  l'air,  mais  ne  pouvant  pas  exister  au  contact  de  l'eau,  qui  le  décompose 
en  silice  gélatineuse  et  en  acide  hydroûuosilicique  SiFl*.2HFl;  l'acide  fluorhy- 
drique aqueux  ne  produit  donc  pas  de  dégagement  de  fluorure  de  silicium, 
quoique  le  verre  soit  attaqué.  En  présence  de  ces  faits,  il  n'est  pas  étonnant  que 
l'acide  fluorhydrique  ordinaire  renferme  fréquemment  de  la  silice;  celle-ci  pro- 
vient de  la  silice  que  peut  renfermer  le  spath  fluor. 

Pour  conserver  l'acide  fluorhydrique,  on  a  recours  à  des  vases  de  plomb,  ou,  ce 
qui  est  plus  commode,  à  des  vases  de  gutta-percha,  substance  inattaquable  par 
cet  acide. 

La  facilité  avec  laquelle  l'acide  fluorhydrique  attaque  le  verre  le  fait  employer 
pour  la  gravure  sur  verre.  On  fait  usage  à  cet  effet,  soit  de  l'acide  gazeux,  tel 
qu'il  se  dégage  du  mélange  légèrement  chauffé  de  spath  fluor  et  d'acide  sulfu- 
rigue,  soit  de  l'acide  aqueux.  Dans  le  premier  cas,  le  mélange  est  introduit  dans 
une  auge  de  plomb  ou  de  platine  que  l'on  recouvre  de  la  plaque  de  verre  à 
graver.  Dans  ces  deux  cas,  le  verre  est  recouvert  d'un  vernis  inattaquable  sur 
lequel  on  trace  les  caractères  ou  les  dessins  à  graver. 

L'acide  fluorhydrique  doit  être  manié  avec  beaucoup  de  précaution,  car  c'est 
un  des  poisons  irritants  les  plus  violents,  qui  exerce  sur  les  voies  respiratoires 
et  sur  les  tissus  une  action  corrosive  sans  pareille.  Les  opérations  qui  néces- 
sitent son  emploi  doivent  se  faire  sous  une  cheminée  ayant  un  bon  tirage. 

L'action  qu'exerce  l'acide  fluorhydrique  sur  le  verre  est  utilisée  pour  la  re- 
cherche du  fluor  dans  une  substance  minérale.  On  chauffe  celle-ci  avec  de  l'acide 
sulfurique  dans  une  capsule  de  platine  et  l'on  présente  une  plaque  de  verre  bien 
propre  aux  vapeurs  qui  se  dégagent;  si  ces  vapeurs  renferment  de  l'acide  fluor- 
hydrique, elles  ternissent  la  plaque  d'une  manière  persistante;  le  dépoli  s'aper- 
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çoit  surtout  sous  l'influence  de  l'haleine.  Si  la  substance  exaniine'e  renfermait  de 
la  silice,  ce  n'est  pas  de  l'acide  fluorhydrique  qui  se  dégagerait,  mais  du  fluo- 
rure de  silicium.  Ce  gaz  donnant  un  dépôt  de  silice  gélatineuse  au  contact  de 
l'eau,  il  suffit,  pour  constater  sa  présence,  de  lui  présenter  une  lame  de  verre 
mouillé;  la  couche  d'humidité  se  recouvre  de  flocons  blancs  qui  sont  de  la  silice 
gélatineuse.  Ed.  W. 

§  II.  Toxicologie.  L'acide  fluorhydrique,  on  vient  de  le  rappeler,  est  un 
poison  irritant  des  plus  violents,  et  agit  à  la  manière  de  l'acide  nitrique  ou  de 
l'acide  sulfurique.  Mis  en  contact  avec  la  peau  ou  avec  les  muqueuses,  il  y  pro- 
duit une  inflammation  énergique  avec  tuméfaction,  suivie  d'ulcération.  M.  Ra- 
buteau  dit  avoir  constaté  que  cet  acide  est  sans  action  sur  les  ongles  et  les  tissus 
cornés.  Une  goutte  d'acide  versée  sur  l'ongle  le  traverse  et  fait  sentir  son  action 
sur  les  tissus  profonds  au  bout  de  quelques  heures. 

L'empoisonnement  par  l'acide  fluorhydrique  doit  être  traité  de  la  même  ma- 
nière que  l'empoisonnement  par  les  autres  acides  caustiques.  D. 

FLL'ORVRES.  Les  fluorures  métalliques  sont  en  général  solubles  dans  l'eau  ; 
quelques-uns  cependant  sont  insolubles,  notamment  ceux  de  plomb,  de  calcium, 
de  baryum,  de  strontium,  d'aluminium,  de  cérium,  etc.  Certains  fluorures  ne 
sont  solubles  qu'en  présence  d'un  excès  d'acide  fluorhydrique,  sinon  l'eau  les  dé- 
compose. Ils  sont  fusibles  à  une  température  élevée.  Les  dissolutions  des  fluo- 
rures attaquent  le  verre;  certains  fluorures  cristallisés  même  ne  peuvent  pas 
être  conservés  dans  des  flacons  de  verre  sans  les  attaquer.  Beaucoup  de  fluo  - 
rures  sont  décomposés  par  la  calcination  en  présence  de  la  vapeur  d'eau,  en 
produisant  de  l'acide  fluorhydrique  et  les  oxydes  correspondants. 

Les  fluorures  présentent  des  réactions  qui  les  distinguent  nettement  des  chlo- 
rures, etc.  Traités  par  l'acide  sulfurique,  ils  dégagent  un  gaz  qui  attaque  le 
verre.  Les  solutions  des  fluorures  solubles  présentent  les  réactions  suivantes  : 

Chlorure  de  calcium.  Précipité  gélatineux  transparent  qui  ne  devient  visible 
que  par  l'ébullition  ou  par  l'addition  d'ammoniaque;'  ce  précipité  est  soluhle 
dans  une  grande  quantité  d'acide  chlorhydrique  ou  nitrique. 

Chlorure  de  baryum.  Précipité  volumineux  soluble  dans  beaucoup  d'acide 
chlorhydrique  et  dans  les  sels  ammoniacaux. 

Sulfate  de  magnésie.  Pi'écipité  gélatineux,  soluble  dans  un  excès  de  fluorure 
alcalin. 

Nitrate  d'argent.     Pas  de  précipité. 

Les  fluorures  se  distinguent  donc  des  autres  sels  haloïdes  par  l'insolubilité  du 
sel  de  calcium  et  par  la  solubilité  de  celui  d'argent. 

Les  fluorures  alcalins  se  combinent  à  une  molécule  d'acide  fluorhydrique  pour 
former  les  fluorhydrates  de  fluorure  cristallisables.  Ces  sels  sont  moins  solubles 
que  les  fluorures.  Chauffés,  leurs  cristaux  perdent  de  l'acide  fluorhydrique. 

Ed.  W. 

FLmosELS.  Les  fluorures  de  certains  métaux  présentent  à  l'égard  des 
autres  fluorures  des  caractères  acides  très-prononcés  et  s'y  combinent  en  for- 
mant des  sels  très-bien  définis  et  bien  cristallisés.  La  même  propriété,  mais 
beaucoup  moins  accentuée,  s'observe  avec  les  chlorures,  bromures  et  iodures. 
Ces  fluosels,  comme  on  nomme   ces  combinaisons,  se  produisent  par  l'union 
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directe  des  lluonires  ou  par  ractioii  de  l'acide  lluorhydrique  sur  les  oxysels 
correspondants  (silicates  ,  borates  ,  arséniates  ,  titanates  ,  stannates  ,  molyb- 
dates,  etc.,  etc.).  Quelquefois  le  produit  de  la  réaction  contient  encore  de 
l'oxygène  et  le  produit  constitue  un  fJuoxijsel.  Ainsi  l'arséniate  de  potasse  peut 
donner  le  fliiarséniate  AsFl".KFl  =  A>F1''K  et  le  fluoxyarséniate  AsOFl^KFl  = 
AsFl^OK  (notation  atomique). 

Ces  sels  ont  été  particulièrement  étudiés  par  Berzelius  et  surtout  par  M.  Ma- 
rignac.  Nous  passerons  rapidement  en  revue  les  principaux  d'entre  eux. 

Fluaktimoniates.  Ces  sels  sont  très-solubles  et  leur  solution  n'est  décom- 
posée qu'avec  une  grande  lenteur  par  l'hydrogène  sultui'é.  Secs,  ils  sont  stables, 
mais  leur  dissolution  exhale  l'odeur  de  l'acide  lluorhydrique. 

Le  sel  monopotassique  SbFl'K  est  en  lamelles  rhomboïdales  et  s'obtient  par 
la  dissolution  de  l'antimoniate  de  potasse  gommeux  dans  l'acide  fluorhydrique. 
Si  à  la  solution  de  ce  sel  on  ajoute  du  fluorure  de  potassium,  elle  fournit  de 
beaux  prismes  obliques  qui  renferment  SbFPK^ +2Aq.  Le  sodium  et  l'ammo- 
niaque fournissent  les  sels  correspondants. 

Le  fluoxyantimoniate  de  sodium  SbFPONa  -+-  H^O  forme  des  prismes  hexago- 
naux pointés,  très-solubles;  on  le  prépare  par  l'addition  de  carbonate  de  soude  à 
une  solution  de  fluorure  antimonique  renfermant  un  excès  d'acide  fluorhydrique 
(Marignac). 

Fluarséniates.  m.  Marignac  {Archives  des  Sciences  physiques  et  na^,  jan- 
vier 1867)  a  décrit  les  suivants  : 

Sel  monopotassique  2AsFl®K-|- H'O.  Petits  cristaux  orthorhombiques  extrê- 
mement solubles. 

Sel  dipotassique  AsFPK-  H-  H^O.  Prismes  orthorhombiques  inaltérables  à 
l'air. 

Fluoxyarséniate  monopotassique  AsFPOK-j-H^O.  On  l'obtient  en  dissolvant 
l'arséniate  de  potasse  dans  une  quantité  d'acide  fluorhydi'ique  insuffisante  pour 
produire  le  fluarséniate.  Lames  rhomboïdales  aiguës. 

Fluoborates.  Le  fluorure  de  bore  est  décomposé  par  l'eau  en  produisant 
Yacide  hydrofluoborique  8B0FP -4- SH^O  =  Bo^O"^  +  6B0FPHFI  ou  BoFlHI. 

Cet  acide  reste  dissous  dans  l'eau  ;  saturé  par  les  oxydes  il  donne  les  fluobo- 
rates. Ceux-ci  s'obtiennent  aussi  par  dissolution  des  borates  dans  l'acide  fluor- 
hydrique. 

On  a  aussi  décrit  un  acide  fluoxy borique,  mais  M.  Basarow  [Bull.  Soc.  chim., 
t.  XXII,  p.  8)  a  démontré  qu'il  ne  constitue  qu'un  mélange  d'acide  borique  et 
d'acide  hydrofluoborique.  Néanmoins  la  non-existence  des  fluoxyborates  n'est 
pas  démontrée. 

Un  grand  nombre  de  fluoborates  sont  solubles  et  cristallins.  Chauffés  au  rouge, 
ou  avec  de  l'acide  sulfurique,  ils  dégagent  du  fluorure  de  bore.  Le  sel  de  potas- 
sium cristallise  en  prismes  à  6  pans,  anhydres,  qui  exigent  70  p.  d'eau  froide 
pour  se  dissoudre.  Le  sel  de  sodium  est  en  prismes  rectangulaires  très-solubles. 
Le  sel  de  baryum  cristallise  en  longues  aiguilles  très-solubles. 
Fluojniobates  et  Fluotastalates.     Nous   ne  décrirons  pas  ici  ces  sels,  pas 
plus  que  les  fluoxyniobates,  quoiqu'ils  présentent  une  grande  importance  au 
point  de  vue  de  l'histoire  du  niobium  et  du  tantale.  Ils  ont  été  étudiés  surtout 
par  M.  Marignac.  Ils  représentent  des  combinaisons  des  fluorures  de  niobium  et 
de  tantale  NbFl*  et  TaFP  et  de  l'oxyfluorure  NbOFP  avec  les  fluorures  alcalins  et 
autres,  en  diverses  proportions. 
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Nous  nous  bornerons  de  même  à  citer   les  Fluomolybdates  et  des  Fluoxy- 

TUNGSTATES. 

Fluosilicates.  Ce  sont  les  sels  de  V acide  hydrofluosilicique,  SiFl*.2HFl  (not. 
atomique),  acide  produit  par  l'action  de  l'eau  sur  le  fluorure  de  silicium  ou  de 
l'acide  fluorhydrique  aqueux  sur  la  silice. 

Les  fluosilicates  eux-mêmes  s'obtiennent  par  la  neutralisation  de  cet  acide.  Ils 
abandonnent  du  fluorure  de  silicium  par  l'action  de  l'acide  sulfurique  concentré 
ou  par  la  calcination. 

Fluosilicate  d'ammonium,  SiFl^(AzH*)^  Il  se  sublime  lorsqu'on  chauffe  un 
mélange  de  fluosilicate  de  potassium  et  de  sel  ammoniac.  Il  est  très-soluble  et 
cristallise  en  cubo-octaèdres. 

Fluosilicate  de  potassium.  L'addition  d'acide  hydrofluosilicique  à  un  sel  de 
potassium  y  produit  un  précipité  gélatineux,  d'abord  invisible  à  cause  de  sa 
transparence,  et  qui  se  dépose  lentement  en  formant  une  couche  opaline.  Ce  pré- 
cipité se  transforme  par  la  dessiccation  en  une  poudre  blanche,  douce  au  toucher. 
Ce  sel  exige  853  parties  d'eau  froide  et  104  p.  d'eau  bouillante  pour  se  dis- 
soudre ;  il  cristallise  par  le  refroidissement  en  petits  octaèdres  ou -cubo-octaèdres, 
brillants  et  anhydres.  Chauffé,  ce  sel  fond  à  rouge  naissant  et  dégage  du  fluorure 
de  silicium.  .^ 

Fluosilicate  de  sodium.     Il  ne  se  distingue  guère  du  précédent. 

Les  fluosilicates  de  césium  et  de  rubidium  sont  aussi  très-peu  solubles.  Celui 
de  thaUium  cristallise  en  octaèdres  ou  en  cubes  facilement  solubles. 

Fluosilicate  de  lithium.  Cristaux  volumineux  et  efflorescents,  renfermant 
2  Aq,  très-solubles. 

Fluosilicate  de  baryum.  Aiguilles  microscopiques  anhydres  extrêmement 
peu  solubles  dans  l'eau  pure.  On  l'obtient  par  précipitation.  Le  sel  de  strontium 
est  au  contraire  soluble  dans  l'eau  et  cristallise  en  prismes  clinoi'hombiques 
(l'acide  hydrofluosilicique  est  le  meilleur  réactif  pour  distinguer  la  baryte  de  la 
strontiane). 

Se/  de  calcium.     Prismes  carrés,  en  partie  décomposables  par  l'eau  pure. 

Fluosilicate  de  magnésium.  Sel  très-soluble,  pouvant  cristalliser  avec  6  Aq. 
en  prismes  hexagones. 

Les  sels  d'aluminium  et  de  glucinium  sont  très-solubles  et  incristallisables. 
Il  en  est  de  même  du  sel  ferrique. 

Le  sel  ferreux,  obtenu  par  dissolution  du  fer  dans  l'acide  hydrofluosilicique, 
est  extrêmement  soluble.  Il  se  dépose  de  la  solution  sirupeuse  en  prismes  hexa- 
gones d'un  vert  bleuâtre,  renfermant  6  Aq. 

Il  en  est  de  même  des  sels  de.  manganèse,  de  cobalt  et  de  nickel,  de  cuivre, 
de  zinc  et  de  cadmium,  tous  isomorphes  avec  le  sel  de  magnésium. 

Le  sel  cuivreux  est  une  poudre  insoluble  d'un  rouge  cuivré. 

Fluosilicate  de  plomb.  Sel  très-soluble,  qui  reste  sous  forme  gommeuse  par 
l'évaporation.  Il  peut  cependant  cristalliser. 

Le  sel  stannique  forme  de  longs  cristaux  très-solubles. 

Fluosilicate  mercureux.     Prismes  limpides  peu  solubles,  renfermant  2  Aq. 

Fluosilicate  mercurique.  Ce  sel,  décrit  par  Berzelius  comme  formant  de 
petits  cristaux  aciculaires,  serait  d'après  M.  Finkener  un  sel  basique  renfer- 
mant SiFl*Hg.HgO-|-3H20  (not,  atomique).  Il  est  décomposé  par  l'eau. 

Le  sel  d'argent  forme  des  cristaux  blancs,  déliquescents,  très-solubles  et  ren- 
fermant A  Aq» 
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Fluostannates.  Ces  combinaisons,  étudiées  par  M.  Marignac  {Annales  des 
mines  (5),  t.  XII),  sont  isomorphes  avec  les  fluosilicates.  Les  sels  à'avmionium, 
(le  potassium,  de  sodium,  de  lithium,  de  baryum,  de  strontium,  de  magnésium, 
ciistallisent  tous  facilement  et  sont  solubles  dans  l'eau.  Le  sel  de  plomb  cris- 
tallise difficilement  et  est  décomposé  par  Teau. 

Fluotitanates  et  Fluozircornates.  Ils  présentent  la  plus  grande  analogie 
avec  les  fluosilicates  et  les  fluostannates.  Nous  ne  croyons  pas  avoir  à  décrire 
ici  ces  sels,  quoique  leur  fonction  chimique  soit  parfaitement  définie. 

Ed.  W. 

FLURARIT  (Claude).  j\é  à  Lyon  le  18  juillet  1721,  descendait  d'un  Flu- 
rant,  ancien  apothicaire-major  des  armées  du  roi  Louis  XIV,  ami  de  Molière, 
et  dont  le  nom  a  été  transmis  à  la  postérité  par  le  grand  comique,  dans  la 
scène  qui  sert  de  début  au  Malade  imaginaire.  La  famille  des  Flurant  s'était 
divisée  en  deux  branches,  l'une  qui  s'était  élevée  à  la  noblesse,  l'autre  fixée 
dans  la  bourgeoisie,  dont  était  issu  Flurant,  maître  en  chirurgie  à  Lyon,  père 
de  Claude. 

Après  de  bonnes  études  au  collège  des  Jésuites  de  Lyon,  il  fut  placé  à  seize 
ans  à  l'hôpital  général  de  la  Charité  et  étudia  la  chirurgie  sous  la  direction  de 
Charmetton.  Il  fit  de  rapides  progrès,  et  à  l'âge  de  vingt  ans  se  rendit  à  Paris 
pour  se  perfectionner  sous  la  direction  des  professeurs  de  la  capitale  ;  il  fut 
l'élève  de  Foubert,  alors  chirurgien  en  chef  de  l'hôpital  de  la  Charité.  En  1745, 
Flurant  se  rendit  en  Savoie  et  servit  pendant  un  an  dans  les  armées,  puis  re- 
vint à  Lyon  où  il  fut  nommé  chirurgien  ordinaire  du  grand  Hôtel-Dieu  et,  peu 
après,  chirurgien  en  chef  de  l'hôpital  général  de  la  Charité.  Il  fit  avec  un 
éclatant  succès  un  cours  public  d'anatomie  en  1 748  ;  la  même  année  il  se 
fit  recevoir  maître  es  arts  à  l'Université  de  Valence,  et  en  1749  fut  couronné 
par  l'Académie  de  chirurgie  pour  un  mémoire  sur  les  remèdes  détersifs  (  Traité 
des  médicaments  détersifs.  In  Rec.  des  pièces  qui  ont  concouru  pour  le  prix  de 
VAcad.  roy.  de  chir.,  t.  11,  p.  459,  1757);  il  obtint  peu  de  temps  après  le  titre 
d'associé  correspondant  de  cette  Société.  En  1752  Flurant  publia  un  ouvrage 
ayant  pour  titre  :  Splanchnologie  raisonnée,  rédigée  en  démonstrations  où  Von 
traite  de  Vanatomie  et  du  mécanisme  des  viscères  du  corps  humain.  Paris, 
1752,  in-12,  2  vol.,  lequel  obtint  toute  l'approbatiou  de  l'Académie  de  chirur- 
gie, à  laquelle  il  en  fit  hommage.  Agrégé  ensuite  au  Collège  de  chirurgie  de 
Lyon,  il  se  livra,  à  partir  de  ce  moment,  presque  exclusivement  à  la  pratique. 
Cependant  il  n'avait  pas  déposé  pour  toujours  sa  plume  et  inséra  en  1757  divers 
mémoires  sur  la  ponction  vésicale,  la  lithotomie,  la  néphrotomie,  etc.,  dans  les 
Mélanges  de  chirurgie  de  Pouteau  (Lyon,  1760,  in-8"). 

Flurant  réussit  particulièrement  dans  les  accouchements;  en  1768,  il  fut 
nommé  professeur  en  cette  science  par  sa  compagnie,  mais  le  Collège  des  méde- 
cins lui  fit  opposition  et  l'empêcha  d'enseigner.  11  fut  également  en  butte  pen- 
dant de  longues  années  aux  attaques  de  Hecquet,  médecin  de  Port-Royal.  Enfin 
le  16  janvier  1779  la  mort  vint  le  délivrer  de  toutes  ses  tribulations;  on  raconte 
que  les  clientes  inconsolables  de  Flurant  avaient  pris  entre  elles  l'engagement 
de  ne  plus  faire  d'enfants,  puisqu'il  ne  serait  plus  là  pour  les  accoucher;  on  ne 
<iit  pas  si  elles  y  ont  été  fidèles.  L.  Hn. 

FLUTEAU.     Nom  donné  à  I'Alisma  plaktago  L.  {Voy.  Alisma).         Pl. 
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FLUX.     Voy.  Fluxion. 

FL€XlO!%l.  Un  article  fluxion  n'a  de  raison  d'être  que  quand  on  prend  ce 
mot  dans  son  sens  traditionnel,  clinique.  Si  on  cédait  aux  tendances  de  la  no- 
menclature contemporaine,  il  n'y  aurait  qu'à  renvoyer  purement  et  simplement 
à  l'article  Congestioî*. 

C'est  donc  la  fluxion  comme  l'entendaient  les  anciens,  comme  l'entend  encore 
aujourd'hui  l'école  de  Montpellier,  que  nous  étudierons  ici.  Il  y  a  du  reste  tout 
intérêt  à  conserver  toujours  le  même  sens  aux  mots  scientifiques.  Le  progrès  de 
la  science  peut  faire  abandonner  ou  faire  discuter  certaines  doctrines ,  mais 
c'est  toujours  une  mauvaise  chose  de  débaptiser  les  faits  et  de  détourner  le  sens 
des  mots  au  bénéfice  des  théories  nouvelles;  on  crée  ainsi  des  logomachies 
regrettables.  Avec  les  fluctuations  qu'a  eues  le  sens  des  mots  apoplexie, 
fluxion,  etc.,  on  est  obligé  de  spécifier,  quand  on  les  emploie,  l'époque  dont  on 
adopte  le  dictionnaire. 

Ce  qui  a  souvent  détourné  les  esprits  des  questions  de  pathologie  générale, 
comme  la  fluxion,  c'est  qu'on  les  considère  comme  des  à  prioi'i,  des  abstractions 
au  xquelles  les  anciens  s'efforçaient  de  faire  plier  les  faits.  C'est  l'inverse  qui  est 
vrai.  La  pathologie  générale  est  la  conséquence  et  la  conclusion  des  observations 
cliniques  synthétisées.  C'est  le  résultat  de  l'induction  et  non  une  matièi'e  à 
déduction. 

Ainsi  compris,  les  problèmes  de  pathologie  générale  intéressent  tous  les  pra- 
ticiens,  parce  qu'ils  ont  tous  une  origine  et  un  but  cliniques. 

Le  principal  objet  de  cet  article  sera  de  démontrer  qu'il  en  est  ainsi  de  la 
fluxion;  que  ce  n'est  pas  là  un  dogme  conçu  de  toutes  pièces,  un  à  priori 
abstrait;  que  c'est  au  contraire  la  synthèse  de  l'observation  clinique  ;  que  ce 
qu'  on  appelle  la  doctrine  de  la  fluxion  est  un  ensemble  de  connaissances  utiles 
au  médecin  pour  l'étude  des  maladies  et  surtout  pour  leur  traitement. 

On  peut  discuter  la  doctrine  de  la  fluxion,  telle  que  la  comprenaient  les  an- 
ciens, mais  je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  lui  refuser  le  caractère  clinique. 

La  meilleure  manière  de  mettre  la  chose  en  évidence,  c'est  d'abord  de  monti'er 
la  notion  de  fluxion  dans  son  évolution  et  son  développement  historiques.  On 
verra  que  c'est  sur  la  clinique  qu'elle  a  été  édifiée  et  que  ce  sont  en  quelque 
sorte  les  nécessités  de  la  thérapeutique  qui  ont  formé  les  fondements  mêmes 
de  cette  doctrine. 

Nous  diviserons  cet  exposé  historique  en  trois  parties  :  1°  historique  avan 
Barthez;  2°  Barthez  et  l'École  de  Montpellier;  o"  les  contemporains. 

L'exposé  doctrinal  de  la  notion  de  fluxion,  telle  que  nous  la  concevons,  sera 
la  conséquence  et  la  conclusion  toute  naturelle  de  cette  revue  historique. 

L  IIisTORiQUF..  {°  Historique  avant  Barthez.  Nous  trouvons  déjà  dans  les 
livres  hippocratiques  tous  les  grands  faits  cliniques  qui  font  la  base  de  la  notion 
de  fluxion. 

Pour  bien  comprendre  la  médecine  pratique  d'Hippocrate,  il  faut  se  pé- 
nétrer de  ce  précepte  qu'il  donne  textuellement  :  «  En  général,  pour  toutes 
les  maladies,  il  faut  examiner  où  en  est  la  nature  ;  c'est  avec  un  tel  examen 
et  en  saisissant  le  commencement  des  maladies  que  vous  commettrez  le  moins 
de  fautes  »  [des  Affect.,  iv>  25).  D'après  ce  principe,  qui  domine  toute  sa 
thérapeutique,  quand  il  constate  un  flux,  une  obstruction,  un  engorgement, 
il  ne  se  contente  pas  de  conslaLer  ce  fait  accompli,  mais  il  recherche  et  étudie 
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le  mouvement  humoral  qui  l'a  produit,  il  remonte  à  l'origine  de  ce  mouvement 
et  il  s'efforce  de  le  détourner  vers  un  autre  point  moins  dangereux.  Là  est  toute 
la  doctrine  de  la  fluxion.  Ne  pas  considérer  seulement  les  congestions,  les  in- 
flammations, les  états  anatomiques  réalisés,  mais  rechercher  le  mouvement 
fluxionnaire  qui  a  produit  tout  cela,  savoir  d'où  il  vient  et  s'occuper  de  le 
détourner;  c'est  là  toute  la  notion  de  fluxion.  On  voit  qu'on  ne  pouvait  pas 
imaginer  à  cette  notion  une  origine  plus  foncièrement  clinique. 

Voici  quelques  passages,  entre  mille,  pour  montrer  comment  Hippocrate  dé- 
veloppe cette  doctrine  : 

((  Quand  les  narines  sont  gonflées  et  remplies  de  phlegme  coagulé,  il  faut 
dissoudre  ce  phlegme  coagulé,  soit  par  des  étuves,  soit  par  un  évacuant,  mais 
ne  pas  le  détourner  ;  si  en  effet  le  flux  se  porte  ailleurs,  où  que  ce  soit,  il  y  cau- 
sera une  maladie  plus  grande  »  {Des  Lieux  dans  Vhomme,  11). 

Voilà  cette  notion  de  la  hiérarchie  des  organes  qui  est  inséparable  de  celle  de 
fluxion  :  il  faut  détourner  la  fluxion  de  tel  organe  et  sur  tel  organe,  mais  non 
de  tel  autre  sur  tel  autre,  à  cause  de  l'importance  relative  de  ces  différents 
points.  Si  la  fluxion  se  porte  au  contraire  sur  les  oreilles,  on  cherchera  à  l'attirer 
par  une  ventouse  du  côté  opposé.  Si  malgré  cela  la  maladie  persiste  et  devient 
ancienne,  on  rapprochera  les  attractifs;  on  placera  un  errhin  dans  la  narine,  afin 
que  le  flux  se  porte  vers  la  narine  et  ne  rétrocède  pas  vers  la  tête. 

C'est  la  première  idée  de  la  dérivation  et  de  la  révulsion.  11  nomme  tout  à 
fait  la  révulsion  qu'il  appelle  antispase  dans  le  passage  suivant  des  Épidémies  : 
«  Faire  révulsion,  si  le  mouvement  des  humeurs  ne  se  fait  pas  du  côté  qu'il  faut.» 
Passage  qu'il  faut  compléter  par  les  deux  aphorismes  suivants  :  «  Ne  pas  mettre 
en  mouvement  ce  qui  se  juge  ni  ce  qui  est  jugé  complètement,  et  n'innover  ni 
par  les  évacuants,  ni  par  d'autres  excitations,  mais  laisser  les  choses  en 
l'état.  »  «  Les  humeurs  qu'il  faut  évacuer,  les  évacuer  du  côté  où  elles  tendent 
le  plus  par  les  voies  convenables.  » 

On  voit  là  tout  le  traitement  de  la  fluxion,  dont  il  avait  posé  la  loi  fonda- 
mentale dans  le  célèbre  aphorisme  :  Duobus  laboribus,  etc.  On  voit  donc  nette- 
ment que  pour  Hippocrate  la  notion  de  fluxion  est  entièrement  distincte  de  la 
notion  de  flux  et  de  congestion  ;  c'est  le  mouvement  intérieur  qui  aboutit  à  ces 
lésions.  Et  c'est  là  une  notion  essentiellement  clinique,  d'où  il  tire  d'importantes 
conséquences  thérapeutiques.  11  étudie  également  l'origiue  de  ces  fluxions  et 
montre  le  froid  produisant  une  fluxion  intérieure  générale,  tandis  que  le  chaud 
produit  une  fluxion  périphérique  générale,  et  il  cherche  à  s'expliquer  ces  grands 
mouvements  en  disant  que  «  le  corps  communique  partout  avec  lui-même  et 
saisit  le  liquide  en  quelque  lieu  que  ce  soit.  » 

Ensuite  il  y  a  les  fluxions  locales.  Et  ici  il  a  nettement  vu  cette  sympathie 
curieuse  qui  fait  que  la  fluxion  quitte  souvent  un  organe  pour  se  porter  sur  un 
autre  ;  et  cette  idée  de  métastase  et  de  sympathie  aboutit,  comme  toujours  chez 
lui,  à  une  idée  thérapeutique  :  «  Si  vous  voulez  arrêter  les  règles  d'une  femme, 
dit-il,  appliquez  sur  les  mamelles  une  ventouse  aussi  grande  que  possible.  » 

Ainsi,  sans  être  obligé  d'admettre  avec  Hippocrate  tout  son  vieil  humorisme 
qui  n'a  trait  qu'au  mécanisme  de  la  fluxion,  on  trouve  dans  ses  œuvres  admi- 
rablement définies  la  notion  clinique  de  la  fluxion  et  son  importance  en  thé- 
rapeutique. 

D'Hippocrate  à  Galien,  nous  n'avons  rien  de  bien  nouveau  à  mentionner.  Gelse 
admet  la  contre-fluxion  à  peu  près  à  la  manière  d'Hippocrale  ;  seulement  il 
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emploie  le  mot  evocare  au  lieu  de  revellere,  dont  la  latinité  aurait  choqué  un 
esprit  comme  le  sien.  Arétée,  qui  n'est  pas  humoriste,  invente  le  vésicatoire  à 
la  cantharide  pour  satisfaire  pratiquement  aux  indications  que  lui  fournit  la 
fluxion  qu'il  méconnaît.  Erasistrate  se  pose  en  adversaire  déclaré  de  la  fluxion  et 
de  la  contre-fluxion.  Quand  la  saignée  agit,  dit-il,  ce  n'est  pas  comme  attractif; 
c'est  comme  déplétif.  Et  alors  il  remplace  la  saignée  par  l'abstinence.  C'est  le 
véritable  adversaire  de  la  fluxion  et  de  la  médication  antifluxionnaire  dans 
l'antiquité. 

L'œuvre  d'flippocrate,  méconnue  et  un  peu  falsifiée  par  ses  successeurs  im- 
médiats, est  l'eprise  et  développée  par  Galien  au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 
La  fluxion  est  toujouz-s  le  mouvement  par  lequel  les  humeurs,  le  sang  en  par- 
ticulier, s'accumulent  dans  telle  ou  telle  partie.  Galien  distingue  dans  les  effets 
de  la  fluxion  la  simple  congestion  de  l'inflammation,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de 
tirer  du  sang. 

Mais  le  point  sur  lequel  Galien  apporte  le  plus  de  précision,  c'est  certainement 
le  traitement,  ce  but  constant  de  la  théorie  des  fluxions.  Il  distingue  soigneuse- 
ment la  dérivation  et  la  révulsion.  «  On  détourne,  dit-il,  le  sang  et  on  l'attire 
vers  d'autres  points,  tantôt  par  une  dérivation  vers  le  voisinage,  tantôt  par  ré- 
vulsion vers  les  points  contraires  ;  ce  que  les  Grecs  appellent  dans  le  premier  cas 
napoyjzzxtat-)),  dans  le  second  àvno-Trâo-w.  Car  ce  sont  là  des  moyens  inventés  par 
Hippocrate  contre  toute  évacuation  immodérée.  Par  exemple,  attire-t-on  vers  les 
narines  ce  qui  s'évacue  par  la  gorge,  c'est  une  dérivation  vers  le  voisinage; 
l'attire-t-on  vers  le  siège,  c'est  une  révulsion.  De  même  les  flux  par  le  rectum  ; 
nous  les  dérivons  par  la  vulve,  nous  les  révulsons  par  le  vomissement.  Car  c'est 
ainsi  que  la  nature  elle-même' a  coutume  d'agir.  »  Galien  fixe  aussi  les  indica- 
tions relatives  de  ces  deux  moyens  d'action  suivant  l'époque  de  la  maladie.  «  Si 
le  flux,  dit-il,  coule  encore  avec  violence,  nous  ferons  une  révulsion  ;  mais  s'il  a 
déjà  cessé  et  s'il  s'est  fixé  dans  la  partie,  il  vaut  mieux  dériver.  » 

Voilà  la  notion  de  fluxion  définitivement  établie  et  complétée  par  Hippocrate 
et  Galien,  entièrement  fondée  sur  la  clinique  et  dans  un  but  exclusivement  thé- 
rapeutique. 

Tout  le  moyen  âge  se  contente  de  discuter  les  textes  des  auteurs  et  les 
obscurcit  souvent  en  développant  la  partie  théorique  et  hypothétique  aux  dépens 
de  la  partie  clinique  et  pratique.  C'est  ainsi  qu'on  discuta  à  perte  de  vue  sur  le 
sens  du  mot  /.aT'ïÇw  employé  par  Galien  dans  la  prescription  de  la  saignée,  les 
uns  soutenant  que  cela  s'appliquait  à  la  veine  du  bras  correspondant,  d'autres 
à  celle  du  bras  opposé  ;  d'autres  encore  à  celle  du  pied  correspondant  ou  du 
pied  opposé.  Une  observation  clinique  sévère  aurait  bien  mieux  et  plus  vite 
résolu  la  question  que  tous  ces  stériles  commentaires. 

C'est  la  clinique  qui  ramena  à  la  saine  doctrine  des  fluxions.  Les  Arabes, 
oubliant  les  anciens  principes  d'Hippocrate  et  de  Galien,  en  étaient  venus  à 
préconiser  presque  exclusivement  la  révulsion,  quelle  que  fût  l'indication.  Pierre 
Brissot  osa,  en  1514,  protester,  au  nom  des  faits  observés,  contre  ces  doctrines 
erronées,  et  ramener  aux  principes  hippocratiques  ;  il  cita  les  succès  obtenus 
par  la  saignée  dérivative  dans  une  pleurésie  épidémique  qui  sévit  à  Paris.  11 
souleva  des  colères  terribles,  fut  forcé  de  s'expatrier.  Mais  le  retour  se  fit  peu 
à  peu. 

Fernel,  que  l'on  a  appelé  le  restaurateur  de  la  médecine,  restaura  en  parti- 
culier l'ancienne  doctrine  des  fluxions.  «  Fluxio  autem,  dit-il,  est  hianoris  in- 
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cursio  concitatior  atque  copiosior  quam  parti  alendœ  sit  ex  usu.  »  La  fluxion 
est  un  apport  d'humeurs  plus  accéléré  et  plus  abondant  que  ne  le  comportent 
les  besoins  d'un  organe.  On  remarquera  les  termes  employés  :  la  fluxion  est  mi 
acte,  un  mouvement,  une  impulsion.  C'est  bien  là  la  tradition  hippocratique. 
Fernel  reproduit  également  et  très-exactement  la  distinction  de  Galien  entre  la 
dérivation  et  la  révulsion  :  Estrevulsio  illabentis  humoris  in  contrarium  tractus. 
Derivatio  est  humoris  illapsi  tractus  in  vicinum  latus. 

A  peu  près  vers  la  même  époque,  Laurent  Joubert  fait,  à  Montpellier,  les 
mêmes  observations,  et  rappelle  les  indications  galéniques  de  l'un  et  de  l'autre 
moyen.  «  L'on  use  volontiei'S  d'icelle  (la  révulsion),  dit-il,  lorsque  les  maladies 
commencent,  afin  que  l'humeur  ia  esmeue  se  retienne,  ou  pour  le  moins  qu'on 
la  destourne  de  ne  se  ruer  si  furieusement  sur  les  membres  qu'elle  cerche  et 
semble  vouloir  saisir.  L'autre  moyen  et  le  second  est  la  dérivation,  que  les  Grecs 
appellent  parocheteusis,  laquelle  se  fait  lorsque  l'on  arrache  l'humeur  qui  est 
descendue  desja  en  la  partie,  laquelle  on  rameine  aisément  encore  d'un  lieu  en 
autre  voisin  de  cestuy-là.  » 

La  restauration  est  complète  :  la  doctrine  de  la  fluxion  et  de  son  traitement, 
fondée  par  la  clinique  entre  les  maius  d'Hippocrate  et  de  Galien,  obscurcie  par 
la  théorie  et  la  métaphysique  entre  les  mains  de  leurs  successeurs  et  des  Arabes, 
est  rétablie  encore  par  la  clinique  entre  les  mains  de  Bressot,  Fernel  et  Laurent 
Joubert,  au  seizième  siècle. 

Au  dix-septième  et  au  dix-huitième  siècles,  nous  voyons  trois  grandes  doc- 
trines s'emparer  de  la  fluxion  et  la  défigurer  plus  ou  moins,  suivant  les  besoins 
de  la  cause;  c'est  le  mécanicisme,  le  solidisme  et  l'animisme,  qui  semblent  se 
substituer  tous  les  trois  à  l'humorisme  ancien.  Un  mot  sur  la  notion  de  fluxion 
dans  chacune  de  ces  grandes  écoles  nous  fixera  sur  l'état  de  la  science  à  l'époque 
où  Barthez  parut. 

La  découverte  de  la  circulation  du  sang,  au  commencement  de  ce  siècle,  est 
le  point  de  départ  des  doctrines  mécaniciennes  les  plus  bizarres.  On  constate  les 
faits  de  dérivation  et  de  révulsion,  mais  on  ne  veut  plus  voir  là  que  la  déplétion, 
que  l'acte  de  détourner  un  courant  d'un  point  vers  un  autre,  et  d'évacuer  au 
dehors  le  liquide  qui  obstrue  l'organe  malade.  C'est  alors  que  Boerhaave,  qui 
avait  été  précédé  dans  celte  voie  par  Sylvius  de  Le  Boë,  calcule  le  degré  d'action 
des  vésicatoires  d'après  la  quantité  de  sérosité  qu'il  trouvait  sous  la  cloche 
formée  par  eux.  C'est  la  reproduction  des  idées  de  Botal,  quand  il  disait  :  Dice- 
mus  plus  interesse  quantum  detrahis  quam  unde.  La  nature  de  la  fluxion, 
l'existence  même  de  ce  phénomène  est  entièrement  méconnue  et  les  règles  de 
son  traitement  absolument  rejetées. 

Cette  école  aboutit  à  Hecquet,  Sylva,  Martin,  Helvétius  et  Qucsnay,  qui,  dans 
son  livre  sur  la  saignée,  «  s'étend,  avec  une  complaisance  toute  particulière, 
sur  un  ruisseau  divisé  en  deux  bras,  par  l'un  desquels  il  soustrait  plusieurs 
seaux  d'eau,  qui  lui  donnent  la  quantité  de  sang  extrait  par  la  saignée  révulsive 
d'un  vaisseau,  qui  lui  représente  l'un  des  bras  du  ruisseau,  etc.  » 

En  face  de  cette  doctrine  qui  cherche  à  tout  expliquer  dans  la  fluxion  et  son 
traitement  par  les  lois  de  l'hydraulique  la  plus  ordinaire,  est  le  solidisme  qui 
explique  tout  par  l'irritabilité,  l'irritation,  la  lésion  des  solides.  Cette  école  ne 
méconnaît  pas  l'existence  de  la  fluxion  et  de  la  contre-fluxion  ;  seulement  elle 
en  donne  une  théorie  particulière  et  fort  hypothétique.  Hoffmann  et  Cullen 
déjà  font  jouer  à  la  contraction,  au  spasme  des  vaisseaux,  le  principal  rôle  dans 
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la  fluxion.  Haller  précise  un  peu  plus  en  de'couvrant  l'irritabilité',  etc.  C'est 
l'école  qui,  plus  tard,  aboutira  à  Hunter  et  à  Broussais.  Pour  ces  médecins,  la 
fluxion  se  réduit  à  l'irritation  locale,  la  contre-fluxion  fait  cesser  l'irritation  en 
un  point  en  provoquant  une  nouvelle  irritation  artificielle  sur  un  autre  point. 
Le  fait  clinique  de  la  fluxion  et  de  la  contre-fluxion  n'est  pas  nié  dans  son 
ensemble ,  mais  il  manque  cependant  un  grand  élément  de  la  doctrine  hippo- 
cratique,  c'est  la  notion  d'unité  de  l'organisme,  de  solidarité  des  organes.  Cette 
école  ne  voit  dans  la  fluxion  qu'un  fait  local,  alors  que  les  anciens  y  voyaient  un 
mouvement  général.  Nous  trouvons  donc  là  le  début  de  ce  système  qui  arrivera 
à  nier  entièrement  la  fluxion  en  la  confondant  avec  l'état  anatomo-pathologique 
local. 

Le  caractère  essentiellement  général  du  mouvement  fluxionnaire  frappe,  au 
contraire,  profondément  l'école  animiste.  Pour  Stahl,  l'âme  immatérielle  est  le 
principe  de  la  vie  comme  de  l'intelligence;  toute  maladie  a  un  but  conservateur 
et,  au  milieu  de  ses  désordres  apparents,  la  nature  est  toujours  essentiellement 
médicatrice.  Et  par  suite  le  médecin  doit  s'attacher  uniquement  à  suivre  ces 
tendances  de  la  nature,  et  il  n'y  a  rien  de  plus  pernicieux  que  de  troubler  la 
nature  dans  ses  efforts  conservateurs. 

Cela  posé,  c'est  la  pléthore  qui  est  la  cause  de  tous  les  maux.  Il  y  a  de  la 
fluxion  et  de  la  congestion  à  l'origine  de  toutes  les  malaaies.  Stahl,  dit  Dubois 
(d'Amiens),  «  a  fait  jouer  le  rôle  principal  dans  toute  la  pathogénie  à  la  fluxion 
et  à  la  congestion  ;  il  a  presque  partout  vu  comme  source  du  mal  ou  une  trop 
grande  quantité  de  sang,  c'est-à-dire  la  pléthore  ou  la  congestion,  ou  bien  il  a 
vu  une  inégalité  dans  sa  distribution,  c'est-à-dire  des  mouvements  fluxionnaires.» 
La  direction  habituelle  des  fluxions  varie  suivant  l'âge  et  le  sexe.  Dans  le  jeune 
âge,  elle  affecte  plutôt  la  tète  et  les  fosses  nasales  ;  chez  les  jeunes  gens,  les 
poumons  ;  chez  les  jeunes  filles,  l'utérus  ;  à  un  âge  plus  avancé,  les  vaisseaux 
hémorrhoïdaux.  De  là  les  diverses  maladies  par  déviation  des  fluxions  naturelles 
et  leur  curation  par  le  retour  aux  fluxions  normales. 

Cette  école  comprend,  mieux  que  les  précédentes,  la  fluxion  envisagée  comme 
un  mouvement.  Mais  il  y  a  une  notion  profondément  erronée,  surajoutée  à  la 
tradition  hippocratique,  c'est  l'idée  de  cette  direction  intelligente  et  curatrice 
constante,  qui  est  en  opposition  avec  les  faits. 

Ainsi,  pour  résumer  cette  époque,  dix-septième  et  dix-huitième  siècles,  trois 
écoles  conçoivent  la  fluxion  à  leur  manière,  mais  aucune  ne  représente  la  notion 
clinique  ancienne  et  hippocratique.  Les  iatromécaniciens  voient  bien  l'accumu- 
lation humorale  dans  un  organe,  mais  ils  méconnaissent  la  contre-fluxion  en  ne 
l'envisageant  que  comme  un  phénomène  purement  physique  et  hydraulique.  Les 
solidistcs  ne  voient  dans  la  fluxion  que  l'état  local  réalisé  naturellement  ou 
artificiellement  et  n'ont  pas  la  notion  de  ce  mouvement  antérieur,  qui  est  le  fon- 
dement même  de  la  vraie  fluxion.  Les  animistes  admettent  bien  le  mouvement 
fluxionnaire,  mais  ils  attribuent  à  sa  cause  une  intelligence  qui  en  fausse  entiè- 
rement la  conception. 

La  doctrine  hippocratique,  obscurcie  au  moyen  âge  et  restaurée  par  les  clini- 
ciens du  seizième  siècle,  était  donc  encore  une  fois  obscurcie  par  l'esprit  de  sys- 
tème, quand  parurent  les  travaux  de  Barthez. 

2.  Barthez  et  l'École  de  Montpellier.  Le  titre  même  des  mémoires  de  Bar- 
thez sur  les  fluxions  montre  le  but  exclusivement  clinique  qu'il  poursuivait  en 
étudiant  cette  question.  Ce  n'est  pas  un  exposé  dogmatique  et  théorique  de  la 
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fluxion,  c'est  simplement  un  exposé  du  traitement  méthodique  des  fluxions.  C'est 
en  partant  des  faits  et  des  nécessités  de  l'analyse  clinique  qu'il  est  arrivé  à  sa 
notion  de  fluxion,  qui  est  résumée  dans  les  passages  suivants  : 

(i  J'appelle  fluxion  tout  mouvement  qui  porte  le  sang  ou  une  autre  humeur 
sur  un  organe  particulier,  avec  plus  de  force  ou  suivant  un  autre  ordre  que 
l'état  naturel...  La  fluxion  est  un  élément  essentiel  dans  la  formation  d'un 
nombre  indéfini  de  genres  de  maladies,  tant  aiguës  que  chroniques,  particuliè- 
rement de  celles  qui  constituent  les  obstructions,  les  inflammations,  les  ulcères 
et  les  divers  flux.  Dans  ces  maladies,  l'élément  de  la  fluxion  présente  très-com- 
munément des  indications  distinctes  et  majeures.  Par  cette  raison,  il  est  avanta- 
geux, pour  établir  plus  parfaitement  les  méthodes  de  traitement  de  ces  maladies, 
d'avoir  bien  déterminé  les  règles  du  traitement  spécial  qui  convient  à  la  fluxion 
considérée  en  elle-même.  »  Et  alors  Barthez  distingue,  comme  Galien,  la  déri- 
vation et  la  révulsion,  et  pose  les  grandes  règles  qui  doivent  présider  à  leur 
emploi  et  qui  sont  énoncées  dans  les  cinq  principes  suivants  : 

«  i .  Lorsque  dans  une  maladie  la  fluxion  sur  un  organe  est  imminente, 
qu'elle  s'y  forme  et  s'y  continue  avec  activité,  comme  aussi  lorsqu'elle  s'y 
renouvelle  par  reprises  périodiques  ou  autres,  on  doit  lui  opposer  des  évacua- 
tions et  des  attractions  révulsives  par  rapport  à  cet  organe. 

«  2.  Lorsque  la  fluxion  est  parvenue  à  l'état  fixe,  dans  lequel  elle  se  continue 
avec  une  activité  beaucoup  moindre  qu'auparavant  (dans  les  maladies  aiguës), 
ou  lorsqu'elle  est  devenue  faible  et  habituelle  (dans  les  maladies  chroniques), 
on  doit,  en  général,  préférer  les  attractions  et  les  évacuations  dérivatives  qui 
se  font  dans  les  parties  voisines  de  l'organe  qui  est  le  terme  de  la  fluxion. 

«  3.  Après  avoir  fait  précéder  les  révulsions  et  les  dérivations  qui  sont  indi- 
quées, il  faut  souvent  recourir  à  des  attractions  et  à  des  évacuations  qu'on 
appelle  locales,  parce  qu'elles  se  font  dans  les  parties  les  plus  voisines  qu'il  est 
possible  de  celle  où  se  termine  la  fluxion  et  oià  elle  est  comme  concentrée,  l'affec- 
tion forte  de  cette  partie  l'isolant  en  quelque  manière  de  tout  le  reste  du  corps. 

«  4.  Les  principes  précédents  se  rapportent  aux  cas  où  la  fluxion  qui  se 
porte  sur  un  organe  vient  de  diverses  parties  du  corps  qui  ne  sont  connues  que 
vaguement,  et  où  l'organe  qui  reçoit  cette  fluxion  est  le  seul  bien  déterminé. 
Mais  dans  les  maladies  où  l'organe  dont  vient  la  fluxion  peut  être  assigné  ou 
bien  connu,  il  faut  établir  une  dérivation  constante,  non  auprès  de  l'organe  où 
la  fluxion  se  termine,  quoiqu'il  soit  principalement  affecté,  mais  auprès  de 
l'organe  d'où  cette  fluxion  prend  son  origine. 

«  5.  L'utilité  de  la  dérivation,  dans  les  cas  où  elle  est  indiquée,  tient  à  cette 
sympathie  particulière  et  puissante  que  les  pariies  du  corps  vivant  exercent 
entre  elles  à  raison  de  leur  voisinage.  » 

Barthez  parle  ensuite  avec  plus  de  détails  des  différents  moyens  employés  : 
les  saignées  dans  le  premier  mémoire,  les  épispastiques  et  les  cautères  dans  le 
second. 

On  voit  immédiatement  que  Barthez  restaure  complètement,  au  nom  de  la 
clinique,  la  notion  hippocratique  de  la  fluxion.  Ce  n'est  pas  une  irritation,  un 
phénomène  local,  comme  le  veulent  les  solidistes,  c'est  un  mouvement,  c'est 
l'acte  qui  précède  et  amène  les  congestions,  les  flux,  etc.  De  plus,  il  admet  la 
distinction  de  Galien  entre  la  dérivation  et  la  révulsion,  mais  il  ajoute  les  lois 
cliniques  de  l'emploi  de  ces  moyens  ;  et  ceci  lui  appartient  en  propre.  Personne 
avant  lui  n'avait  posé  ces  règles  avec  la  même  précision  et  la  même  netteté. 
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C'est  pour  cela  que  M.  Pécholier  l'appelle  «  le  grand  législateur  des  enseigne- 
ments hippocratiques  »,  titre  que  d'autres  lui  contestent  gratuitement.  Enfin, 
Barthez  précise  un  autre  point  bien  obscur  avant  lui  ;  c'est  le  rôle  de  la  fluxion 
dans  les  maladies.  La  fluxion  était  trouvée  partout  par  les  anciens,  et  on  ne 
démêlait  pas  bien  si  c'était  une  maladie,  une' cause  ou  une  complication.  Bar- 
thez, toujours  pénétré  de  la  nécessité  de  l'analyse  clinique,  considère  la  fluxion 
comme  un  élément  de  maladie. 

C'est  dans  cette  notion  de  l'élément  qu'est  la  clef  de  tout  l'enseignement  cli- 
nique de  l'École  de  Montpellier.  Les  maladies  ne  sont  pas,  en  général,  simples; 
elles  ne  sont  simples  ni  dans  leur  étiologie,  ni  dans  leur  expression  symptoma- 
tique,  ni  dans  leurs  indications  thérapeutiques.  Pour  instituer  un  traitement 
rationnel  de  ces  états  complexes,  il  faut  les  analyser,  les  décomposer,  les  sou- 
mettre à  Y  analyse  clinique.  Or,  pour  Barthez  et  ses  élèves,  la  fluxion  est  un  de 
ces  éléments  de  maladie,  qui  deviennent  les  sources  principales  des  indications. 
Cette  conception,  qui  domine  toute  la  doctrine  de  Barthez,  est  déjà  indiquée 
dans  le  titre  même  de  ses  mémoires  :  Du  traitement  méthodique  des  fluxions, 
qui  sont  des  éléments  essentiels  dans  divers  genres  de  maladies. 

Yoilà  tout  ce  qu'il  impoiie  de  savoir  sur  la  signification  doctrinale  et  clinique 
de  la  fluxion.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  nous  arrêter  sur  l'extension  donnée  à 
ce  mot  par  quelques  disciples  de  Barthez,  qui  ont  admis  une  fluxion  nerveuse  ; 
et  nous  ne  dirons  que  peu  de  mots  de  l'interprétation  de  la  fluxion  dans  la  mé- 
decine moderne. 

3.  Les  contemporains.  Le  caractère  dominant  de  la  science  médicale,  à 
notre  siècle,  est  la  tendance  à  augmenter  de  plus  en  plus  l'importance  de  la 
lésion  locale  dans  les  maladies.  Les  progrès  si  remarquables  de  l'histologie  et 
de  l'anatomie  pathologiques  expliquent  facilement  cette  direction  des  études, 
qui  a  fait  souvent  négliger  des  questions  latérales  non  moins  importantes. 
C'est  ainsi  que  les  travaux  sur  la  congestion,  en  particulier,  sur  son  ana- 
tomie  et  sa  physiologie  pathologiques,  ont  peu  à  peu  absorbé  l'attention  ;  on 
a  négligé  la  fluxion  pour  ne  voir  que  ses  conséquences  locales,  et  peu  à  peu 
on  est  arrive  à  identifier  la  fluxion  avec  la  congestion.  On  trouvera  le  déve- 
loppement complet  de  ces  idées  dans  les  articles  Fluxion  de  Benaudin  dans  le 
Dictionnaire  en  60  volumes  et  de  Martin-Solon  dans  le  Dictionnaire  en  15.  Il 
y  a  pourtant  quelques  retours  à  l'ancienne  doctrine.  Ainsi,  en  1840,  Dubois 
(d'Amiens),  ayant  à  traiter  comme  sujet  de  concours  de  la  fluxion  et  de  la  con- 
gestion, a  séparé  nettement  et  avec  beaucoup  de  justesse  les  deux  choses;  c'est, 
à  ce  point  de  vue,  un  travail  très-remarquable  pour  l'époque  où  il  a  été  écrit. 
«  Appuyé  sur  l'esprit  général  des  doctrines  de  l'antiquité  et  même  sur  les  ten- 
dances de  notre  propre  époque,  je  considérerai  la  fluxion  comme  un  acte  de 
l'économie  vivante,  tandis  que  la  congestion  sera  pour  moi  un  état  anatomique, 
une  condition  naturelle.  »  Tout  en  distinguant  ainsi  la  fluxion  de  la  conges- 
tion, Dubois  (d'Amiens)  ne  trouve  pas  nettement  le  côté  clinique  de  la  fluxion. 
Ce  n'est  pas  un  élément  morbide  comme  pour  Barthez.  Au  fond,  l'étude  de  la 
fluxion  est  pour  lui  l'étude  du  mécanisme  de  la  congestion,  de  la  physiologie 
pathologique  de  la  congestion,  ce  qui  n'est  pas  le  vrai  sens  traditionnel  et  hip- 
pocratique.  Si  nous  acceptions  ce  sens  pour  le  mot  fluxion,  un  article  à  part 
n'aurait  pas  de  raison  d'être,  car  on  ne  peut  pas  séparer  de  l'étude  de  la  con- 
gestion l'étude  de  son  mécanisme  et  de  son  mode  de  production,  et  la  pathogénie 
de  cet  état  a  été  traitée  à  l'article  Co]ngestion. 
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En  1863  et  en  1866,  M.  Maurice  Raynaud  a  dû  traiter,  dans  ses  thèses  d'agré- 
gation, des  questions  très-voisines  de  la  fluxion,  qui  l'ont  amené  forcément  à 
parler  de  cet  élément  morbide.  M.  Raynaud  distingue  la  fluxion  de  son  abou- 
tissant, la  congestion,  comme  on  distingue  l'effet  de  sa  cause  ;  mais  il  ne  se 
prononce  pas  autrement  et  plus  explicitement  sur  ce  qu'il  entend  par  fluxion. 

II.  Notion  générale  de  la  fluxion  considérée  comme  élément  morbide.  La 
question  de  la  fluxion  n'est  pour  nous  ni  une  question  d'anatomie  pathologique 
ni  même  une  question  de  physiologie  pathologique.  C'est  une  question  de  clini- 
que pure,  une  question  d'analyse  clinique. 

Ceux  qui  pensent  que  pour  poser  un  diagnostic  complet  et  pour  instituer  un 
traitement  rationnel  il  suffit  d'avoir  déterminé  par  nos  diverses  méthodes  d'ex- 
ploration physique  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion  locale,  ceux-là  n'ont  pas 
besoin  de  la  notion  de  fluxion  ;  ils  ne  peuvent  pas  la  comprendre,  et  de  fait,  ils 
peuvent  s'en  passer. 

Mais  ceux  qui  estiment  que  la  science  est  beaucoup  plus  compliquée  que 
cela,  que  la  détermination  de  la  lésion  anatomique  est  très-importante,  mais 
nullement  suffisante,  qu'il  faut  le  plus  souvent,  pour  poser  les  indications, 
décomposer  la  maladie  en  ses  éléments;  ceux,  en  un  mot,  qui  comprennent 
que  la  base  de  toute  pratique  médicale  est  l'analyse  clinique,  ceux-là  com- 
prendront la  notion  de  fluxion  et  l'importance  de  cet  élément  comme  source 
d'indication  thérapeutique. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  ici  de  discuter  les  théories  anciennes  de  l'humorisme 
et  du  solidisme,  ou  leurs  transformations  récentes  parj'hématologie  moderne  et 
la  physiologie  des  vaso-moteurs.  Ce  côté  de  la  question  n'est  pas  achevé  ;  ce  que 
l'on'^peut  en  dire  a  été  dit  à  l'article  Congestion.  Nous  voulons  simplement  ici 
rappeler  les  principes  de  l'analyse  clinique,  nous  entendons  essayer  de  démon- 
trer que  la  fluxion  est  un  élément  morbide  {voy.  Elément)  et  par  suite  un  sujet 
d'indication  qu'aucun  praticien  ne  doit  négliger.  Les  théories  changent  et  pas- 
sent ;  les  faits  restent.  Voilà  pourquoi  nous  voudrions,  autant  que  possible, 
dégager  dans  la  notion  de  fluxion  tout  ce  qui  n'est  pas  théorie,  tout  ce  qui  par 
conséquent  doit  rester. 

Il  arrive  quelquefois  en  clinique  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  ma- 
ladie simple,  à  laquelle  on  peut  adresser  un  traitement  simple.  Ainsi  dans  un 
cas  de  fièvre  intermittente  absolument  simple,  sans  complication  aucune,  on 
peut  n'avoir  qu'une  indication  à  remplir  par  le  sulfate  de  quinine,  par  exemple. 
Ces  cas  très-rares,  mais  que  l'on  conçoit  nettement,  donnent  une  idée  de  ce 
qu'est  un  élément  morbide.  Un  élément  est  une  maladie  simple,  une  source  d'in- 
dication simple.  La  plupart  des  maladies  sont  complexes,  c'est-à-dire  suscepti- 
bles d'être  décomposées  en  affections  élémentaires  simples,  en  éléments.  Or,  je 
dis  que  la  fluxion  est  un  de  ces  éléments,  qu'elle  n'est  pas  l'accumulation  du 
sang  dans  une  partie  ;  qu'elle  n'est  même  pas  le  mouvement  hydraulique,  maté- 
riel du  sang  se  rendant  vers  tel  point  particulier.  C'est  ce  qu'il  y  a  derrière  tout 
cela.  C'est  la  cause  de  tout  cela. 

Chez  un  rhumatisant,  il  y  a  congestion  d'une  épaule,  demain  d'un  genou  ou  du 
coude.  Derrière  les  congestions  variées  et  diverses,  derrière  les  mouvements  du 
sang  qui  s'accumule  ici  ou  là,  il  y  a  une  cause.  Il  y  a  quelque  chose  que  je  ne 
connais  pas  dans  son  essence,  mais  dont  je  ne  peux  nier  l'action,  quelque  chose 
qui  fait  que  des  congestions  se  réalisent  ainsi  tantôt  ici,  tantôt  là,  et  cela  pendant 
un  certain  temps.  11  y  a  là  une  modification  particulière  de  l'organisme  qui 
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tient  tous  ces  mouvements  sous  sa  dépendance.  C'est  cette  modalité  particulière 
de  l'organisme,  de  la  vie,  de  l'unité  vivante,  que  j'appelle  fluxion  et  qui  est  un 
élément  important  du  rhumatisme. 

L'élément  fluxion  est  donc  pour  moi  une  modalité  pathologique,  élémentaire, 
de  l'unité  vivante,  en  vertu  de  laquelle  l'équilibre  habituel  de  distribution  des 
liquides  dans  l'économie  est  rompu  au  profit  d'un  organe  donné  ou  d'une  série 
d'organes. 

La  fluxion  ainsi  considérée  est  un  élément  important  dans  beaucoup  d'états 
pathologiques,  et  par  suite  une  source  d'indication  dans  beaucoup  de  maladies. 
Cela  dit  sur  la  notion  de  fluxion  prise  dans  sa  plus  grande  généralité,  il  faut 
étudier  maintenant  les  différentes  espèces  de  fluxion.  Pour  les  diviser  et  les 
classer,  on  peut  adopter  plusieurs  points  de  vue.  Nous  n'en  choisirons  que 
deux,  qui  nous  paraissent  les  plus  importants  au  point  de  vue  clinique. 

D'abord  il  y  a  des  fluxions  qui  sont  des  éléments  normaux  et  naturels  de  cer- 
taines maladies,  il  y  en  a  qui  sont  des  complications  dangereuses,  il  y  en  a  au 
contraire  qui  sont  des  solutions  heureuses  pour  la  maladie  ;  il  y  en  a  de  phy- 
siologiques, il  y  en  a  de  thérapeutiques.  11  est  d'une  importance  capitale  pour 
le  médecin  de  connaître  ces  différentes  espèces  de  fluxion.  En  second  lieu,  la 
fluxion  aboutit,  suivant  les  cas,  à  la  congestion,  à  l'inflammation,  à  l'hémorrhagie, 
aux  flux,  etc.  Il  est  encore  intéressant  de  connaître  les  rapports  de  la  fluxion 
avec  ses  divers  aboutissants. 

Ce  n'est  qu'après  l'étude  de  ces  deux  chapitres  que  nous  pourrons  aborder 
enfin  l'étude  du  traitemejit  de  la  fluxion. 

III.  Différentes  espèces  de  fluxion.  Nous  considérerons  successivement  : 
les  fluxions  physiologiques,  les  fluxions  pathologiques  ou  symptomatiques,  les 
fluxions  critiques  et  les  fluxions  thérapeutiques. 

1.  Des  fluxions  physiologiques.  Il  y  a  des  fluxions  physiologiques  comme  il 
y  en  a  de  pathologiques.  Il  est  du  reste  tout  naturel  que,  la  maladie  n'étant 
qu'une  modalité  anormale  de  cette  même  unité  vivante,  dont  le  fonctionnement 
régulier  constitue  la  vie  physiologique,  nous  retrouvions  les  mêmes  éléments 
dans  la  vie  ordinaire  et  dans  la  vie  pathologique.  La  fluxion  physiologique, 
comme  la  fluxion  pathologique,  doit  être  soigneusement  et  rigoureusement  dis- 
tinguée de  la  congestion  ou  de  l'hémorrhagie  à  laquelle  elle  aboutit,  qui  en  est 
la  résultante  extérieure.  C'est  dans  cette  notion  de  l'état  général,  précédant  les 
congestions  et  les  hémorrhagies  physiologiques,  qu'est  tout  l'intérêt  et  toute  l'im- 
portance de  l'étude  des  fluxions  physiologiques. 

Nous  développerons  cette  idée  à  propos  de  la  fluxion  mensiruelle  que  nous 
prendrons  comme  exemple  et  comme  type. 

On  se  ferait  de  la  menstruation  une  idée  incomplète,  fausse  et  dangereuse,  au 
point  de  vue  médical,  si  on  ne  voulait  voir  dans  cette  fonction  que  le  fait  local  : 
la  congestion  de  l'appareil  utéro-ovarien,  allant  jusqu'à  l'hémorrhagie.  Le  fait 
local  est  sans  doute  considérable,  mais  il  est  préparé  par  un  grand  mouvement 
général,  auquel  prend  part  l'organisme  tout  entier,  qui  agite  et  pénètre  toute 
l'économie  avant  de  réaliser  cette  hémorrhagie  dans  l'appareil  génital,  qui  est, 
suivant  l'expression  de  Pidoux,  «  l'organe  exécutif  »  de  ce  grand  mouvement 
fluxionnaire. 

Tout  le  monde  connaît  ces  signes  précurseurs  des  règles,  que  l'on  appelle  le 
molimen  congestif,  le  molimen  menstruel,  et  qui  pour  nous  est  la  manifestation 
du  mouvement  fluxionnaire  :  le  caractère  de  la  femme  change,  il  y  a  de  la  fati- 
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gue  générale,  de  la  prostration,  des  palpitations,  des  sensations  d'étouffe- 
ment,  etc.,  en  un  mot,  un  état  général  au  milieu  duquel  des  phénomènes  locaux 
se  dessinent,  soit  du  côté  du  bassin,  soit  du  côté  des  seins,  qui  sont  reliés  par 
une  sympathie  si  étroite  au  reste  de  l'appareil  génital.  Ce  malaise  général  cesse 
précisément  quand  l'hémorrhagie  s'établit  ;  l'état  général  est  jugé  en  quelque 
sorte  par  l'apparition  du  phénomène. 

Le  point  de  départ  premier  de  tout  ce  mouvement  fluxionnaire  est  certaine- 
ment dans  l'appareil  utéro-ovarien  ;  mais  l'ovulation  n'attire  pas  mécaniquement 
le  sang  vers  ces  parties,  comme  une  ventouse  attire  le  sang  sur  le  point  de  la 
peau  sur  lequel  elle  est  appliquée.  Le  phénomène  est  beaucoup  plus  complexe 
que  cela.  11  y  a  une  fonction  locale,  particulière,  l'ovulation  ;  cette  fonction  pro- 
voque un  mouvement  général,  un  état  général  de  l'organisme  tout  entier,  une 
fluxion  ;  et  finalement  cette  fluxion  aboutit  à  l'hémorrhagie  locale.  Ce  que  cli- 
niquement  on  appelle  le  molimen  menstruel  est  la  manifestation  symptomatique 
du  mouvement  fluxionnaire. 

Ce  qui  prouve  bien  que  la  fluxion  est  absolument  indépendante  de  l'hémor- 
rhagie et  la  précède,  c'est  que  dans  certains  cas  la  fluxion  peut  exister  sans  que 
l'hémorrhagie  cataméniale  ait  lieu,  la  fluxion  peut  aboutir  à  autz^e  chose  qu'à 
son  résultat  normal.  Supposez  une  femme  tuberculeuse,  en  imminence  tubercu- 
leuse ou  au  début  de  la  diathèse  ;  l'excitation  paii  de  l'ovaire  comme  toujours  ; 
s'il  n'y  avait  là  qu'un  phénomène  local  et  restant  local,  le  sang  affluerait  comme 
toujours  à  l'ovaire  et  les  parties  supérieures  du  corps,  comme  le  poumon,  se 
trouveraient  plutôt  anémiées.  Or,  ce  n'est  pas  là  ce  qui  se  passe.  L'excitation  ova- 
rienne provoque  un  état  général,  une  fluxion.  Cet  état  général  une  fois  réalisé, 
il  y  a  deux  épines  qui  attirent  cette  fluxion  :  l'ovule  et  le  tubercule.  Et  alors 
la  fluxion  se  localise  à  la  fois  sur  ces  deux  points  si  opposés.  Et  la  femme  a 
une  hémoptysie  à  l'époque  de  ses  règles,  en  même  temps  que  l'écoulement  mens- 
truel qui  est  un  peu  diminué. 

Si  la  lésion  pulmonaire  s'aggrave,  l'épine  sur  ce  point  finit  par  devenir  domi- 
nante; et  toute  la  fluxion  se  porte  sur  le  poumon;  les  règles  sont  supprimées  et 
à  chaque  mois  il  y  a  une  poussée  congestive  ou  hémorrhagique  dans  l'appareil 
respiratoire.  Ainsi  dans  ces  cas  le  point  de  départ  de  la  fluxion  est  toujours  dans 
l'ovaire,  la  fluxion  (état  généi\il)  se  réalise  toujours;  seulement  le  troisième 
temps  est  dévié  :  la  localisation  de  la  fluxion,  au  lieu  de  se  faire  sur  l'appareil 
utéro-ovarien,  se  réalise  sur  le  poumon  où  il  y  a  une  épine  plus  forte. 

On  comprend  bien,  par  cet  exemple,  la  pars  mandans  des  anciens  (l'ovaire),  la 
fluxion  qui  en  résulte  et  la.  pars  attrahens  (le  poumon)  où  se  locahse  cette  fluxion. 

Ces  faits,  que  l'observation  clinique  présente  tous  les  jours,  me  paraissent 
inexplicables,  si  entre  l'ovulation  et  l'hémorrhagie  menstruelle  on  n'admet  pas 
un  état  général  intermédiaire,  un  acte  de  l'organisme  vivant  tout  entier,  si,  en 
d'autres  termes,  on  n'admet  pas  entre  Vovulalion  et  la  congestion  hémorrhagi- 
que la  fluxion  provoquée  par  la  première  et  aboutissant  à  la  seconde. 

Quand  une  cause  extérieure,  comme  un  refroidissement  brusque,  par  exem- 
ple, vient  arrêter  le  cours  des  règles,  la  femme  tombe  malade  et  il  se  pro- 
duit souvent  sur  un  autre  point  une  hémorrhagie  supplémentaire.  L'état  général, 
la  fluxion,  est  l'intermédiaire  constant  entre  les  règles  supprimées  et  l'autre 
hémorrhagie  provoquée. 

On  dit  quelquefois  que  l'arrêt  de  l'hémorrhagie  menstruelle  détermine  une 
augmentation  de  tension  sanguine  dans  tout  le  système  vasculaire;  de  là  la 
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production  d'une  congestion  ou  d'une  hémorrhagie  sur  un  autre  point  du  corps. 
Si  cette  explication,  toute  mécanique,  était  la  vraie,  il  suffirait,  pour  guérir  ces 
accidents,  d'ouvrir  une  voie  quelconque  au  sang  qui  est  de  trop.  Et  des  sangsues 
appliquées,  à  l'apophyse  mastoïde  produiraient  autant  d'effet  que  des  sangsues  ap- 
pliquées aux  grandes  lèvres.  Or,  il  n'en  est  rien.  Pour  guérir  les  accidents  qui 
succèdent  à  une  suppression  des  règles,  le  meilleur  moyen  est  de  provoquer 
autant  que  possible  le  rétablissement  de  la  fonction  menstruelle.  Preuve  nou- 
velle qu'il  y  a  là  un  état  général,  une  fluxion,  qui  a  ses  lois,  son  aboutissant 
naturel,  et  non  pas  seulement  un  fait  d'hydraulique  pure. 

Sans  considération  théorique  d'aucune  sorte,  les  faits  nous  montrent  doue 
qu'il  y  a  des  fluxions  physiologiques  ;  que  dans  la  menstruation,  par  exemple, 
entre  l'ovulation  et  la  congestion  hémorrhagique  il  faut  considérer  l'état  général 
intermédiaire,  le  mouvement  Huxionnaire,  et  qu'il  est  indispensable  au  méde- 
cin de  connaître  cette  fluxion  et  ses  lois  pour  traiter  les  accidents  auxquels  don- 
nent lieu  les  troubles  de  cette  fonction. 

11  est  absolument  inutile  et  impossible  de  parler  en  détail  de  toutes  les 
fluxions  physiologiques.  Il  suffit  d'avoir  établi  leur  existence  et  leur  véritable  ca- 
ractère par  l'exemple  précédent. 

Je  l'appellerai  seulement  qu'il  faut  ranger  dans  la  même  classe  et  considérer 
de  la  même  manière  deux  espèces  de  fluxions  :  1°  celles  qui  se  présentent  chez 
tout  individu  bien  portant,  par  le  fonctionnement  naturel  et  régulier  de  son  or- 
ganisme ;  telle  est  la  fluxion  menstruelle  chez  la  femme  ;  telles  sont  encore  la 
fluxion  qui  aboutit  à  l'estomac  pendant  la  digestion  et  d'une  manièi^e  générale 
tous  les  mouvements  fluxionnaires  que  provoque  le  fonctionnement  même  de 
chaque  organe  :  cerveau,  glandes,  muscles,  utérus,  etc.  ;  2*'  celles  qui  ne  se  pré- 
sentent que  chez  un  nombre  restreint  d'individus,  mais  qui  par  suite  d'une  com- 
plexion  particulière  de  leur  organisme  et  d'une  espèce  d'habitude  prise  par 
l'économie  ont  fini  par  prendre  droit  de  domicile  chez  eux  et  par  faire  ainsi 
partie  intégrante  de  leur  vie  physiologique  ;  telles  sont  les  fluxions  hémor- 
rhoidaires,  etc. 

11  est  aussi  une  troisième  classe  de  fluxions  créées  par  la  thérapeutique  ou  lais- 
sées par  la  maladie,  qui  doivent  préoccuper  le  médecin,  lorsqu'elles  sont  invété- 
rées dans  la  vie  physiologique  de  l'individu  ;  tels  sont  les  exutoires  anciens, 
les  vieilles  plaies,  les  flux  rebelles. 

On  a  beaucoup  exagéré  à  une  autre  époque  les  dangers  que  présente  la  sup- 
pression brusque  des  vieux  exutoires,  des  ulcères  anciens,  des  diarrhées  re- 
belles, etc.  Mais  il  ne  faut  pas  se  jeter  dans  l'excès  opposé  et  traiter  trop  légère- 
ment les  habitudes  fluxionnaires  contractées  par  l'organisme.  Il  faut  les  traiter, 
essayer  de  les  modifier,  mais  lentement,  chroniqucment,  en  quelque  sorte.  Le 
mieux  encore  est  de  les  créer  le  moins  possible. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  reste  de  cette  dernière  catégorie,  les  véritables  fluxions 
physiologiques  des  deux  premiers  groupes  doivent  être  connues  du  médecin  et  lui 
inspirer  deux  grands  principes  généraux  : 

1»  Éviter  de  troubler  par  une  thérapeutique  turbulente  le  cours  naturel  des 
fluxions  physiologiques  ;  de  là  la  contre-indication  de  certains  moyens  violents 
pendant  la  période  menstruelle,  de  certains  traitements  inopportuns  des  flux  hé- 
morrhoïdaires,  de  la  sueur  des  pieds,  etc.  ; 

2"  Quand  une  fluxion  physiologique  a  été  entravée  et  détournée  de  son  cours 
normal  par  une  cause  quelconque,  se  rappeler  que  le  meilleur  traitement  du 
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malaise  on  de  la  maladie  qui  en  résulte  est  souvent  de  rétablir  la  iluxion  natu- 
relle avec  ses  lois  et  ses  aboutissants  habituels,  en  se  rappelant  que  ce  qu'il  faut, 
c'est  la  fluxion  elle-même,  plus  encore  que  ses  conséquences  extrêmes,  et  que 
souvent  quelques  gouttes  de  sang  par  le  vagin  ou  par  le  nez  font  plus  quand 
ils  terminent  une  fluxion  salutaire  qu'une  abondante  liémorrhagie  terminant 
un  mouvement  fluxionnaire  anormal. 

Ces  principes  pourront  paraître  des  vieilleries  aux  uns,  des  banalités  aux  au- 
tres; vieilleries  ou  banalités,  ils  sont  cliniques  et  trop  souvent  oubliés  par  d'é- 
minents  praticiens. 

2.  Des  fluxions  pathologiques  ou  symptomûtiques.  Je  le  répète  une  fois  de 
plus  :  je  n'ai  pas  à  étudier  les  congestions,  les  hémorrhagies,  etc.,  qui  se  pro- 
duisent dans  les  maladies,  mais  seulement  les  mouvements  fluxionnaires  qui 
précèdent  et  déterminent  ces  altérations,  l'état  général  qui  préside  à  leur  déve- 
loppement. 

D'une  manière  générale,  dans  les  maladies  qui  présentent  un  élément  fluxion- 
naire important,  on  trouve  le  plus  souvent,  au  début,  une  période  où  la  maladie 
existe  déjà  et  où  la  fluxion  n'est  pas  encore  localisée,  n'a  pas  abouti  à  la  conges- 
tion, où,  en  d'autres  termes,  la  fluxion  existe  sans  la  congestion. 

Dans  le  rhumatisme,  par  exemple,  cette  maladie  si  éminemment  fluxionnaire, 
on  trouve  très-souvent  une  phase  caractérisée  parla  fièvre,  le  malaise,  l'état  gé- 
néral, et  qui  précède  l'apparition  des  congestions  douloureuses  des  articulations. 
Le  malade  souffre  de  partout  et  de  nulle  part  ;  il  est  endolori,  se  plaint  tantôt 
d'un  muscle,  tantôt  d'un  autre.  Ce  n'est  que  plus  tard  que  la  fluxion  se  loca- 
lise plus  spécialement  sur  une  articulation  où  on  voit  apparaître  le  gonflement, 
la  chaleur,  la  rougeur,  etc.  Cette  période  clinique,  qui  ne  se  trouve  pas  dans 
tous  les  cas,  mais  dans  un  grand  nombre,  représente  précisément  l'élément 
fluxion  avec  ses  caractères  d'état  général,  encore  indécis  dans  ses  localisations, 
qui  détermine  plus  tard  les  congestions  articulaires. 

Il  en  est  de  même  dans  cette  maladie  saisonnière,  que  nous  appelons,  à  Mont- 
pellier, affection  catarrhale.  Un  individu  est  pris  de  malaise,  de  courbature, 
de  frissons  superficiels  alternant  avec  des  bouffées  de  chaleur.  Il  est  malade, 
mais  pas  d'un  organe  plutôt  que  d'un  autre.  11  n'y  a  qu'un  état  général  assez 
vague,  mais  incontestable.  Le  lendemain  ou  le  surlendemain,  la  fluxion  se  lo- 
calise et  on  voit  apparaître  une  angine,  une  bronchite  ou  un  vulgaire  coryza. 
La  fluxion  a  abouti  à  une  congestion  locale. 

On  connaît  également  l'état  général  qui  précède  la  congestion  locale  du  gros 
orteil  dans  la  goutte,  la  détermination  pulmonaire  dans  la  tuberculose,  etc. 

On  voit  donc  que  cliniquement  il  est  indispensable  de  séparer  la  congestion 
de  l'état  général  qui  la  précède,  de  l'élément  fluxion  qui  la  détermine.  Voilà 
une  première  phase  de  la  maladie  dans  laquelle  il  est  possible  et  utile  d'étudier 
la  fluxion  et  de  la  distinguer  de  ses  conséquences  anatomiques. 

Quand  une  fois  les  congestions  se  sont  réalisées  dans  les  maladies,  il  est  en- 
core nécessaire  d'étudier  le  mouvement  fluxionnaire  lui-même,  toutes  les  fois 
que  les  congestions  sont  variables  ou  mobiles.  Les  lois  de  cette  variabilité  même 
appartiennent  à  l'élude  de  la  fluxion  et  non  à  celle  de  la  congestion. 

11  y  a  d'abord  un  premier  groupe  de  maladies  dans  lesquelles  l'élément  fluxion- 
naire n'aboutit  en  général  à  aucune  congestion  particulière  et  détermine  seule- 
ment un  mouvement  plus  ou  moins  considérable  du  sang,  qui  s'accumule  tan- 
tôt à  la  périphérie,  tantôt  dans  les  organes  profonds.  Telle  est,  par  exemple,  la 
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fièvre  intermittente  ;  dans  le  premier  stade  il  y  a  mi  mouvement  de  concen- 
tration qui  fait  affluer  le  sang  vers  les  viscères,  et  dans  les  deux  autres  stades  il 
y  a  au  contraire  un  mouvement  d'expansion  qui  pousse  le  sang  à  la  périplicrie. 
C'est  de  la  connaissance  de  ces  lois  du  mouvement  fluxionnaire  dans  la  fièvre 
intermittente  que  se  tirent  les  règles  du  traitement  de  l'accès  de  fièvre,  quand 
il  y  a  lieu  d'intervenir.  Quelquefois  ces  fluctuations  sanguines  du  centre  à  la  pé- 
riphérie et  de  la  périphérie  au  centre,  au  lieu  de  se  produire  régulièrement 
comme  dans  la  fièvre  intermittente,  se  succèdent  sans  ordre  et  s'entremêlent 
comme  au  hasard.  C'est  ce  qui  arrive  dans  la  fièvre  catarrhale  et  ce  qui  expli- 
que les  alternatives  de  frisson  et  de  bouffées  de  chaleur  que  ressentent  les  ma- 
lades. Dans  tous  ces  cas-là,  on  voit  que  la  fluxion  est  en  quelque  sorte  à  son 
maximum  d'activité,  ne  réalisant  nulle  part  que  des  localisations  d'un  instant, 
des  congestions  tout  à  fait  passagères.  On  ne  saurait  rien  de  ces  maladies,  si  on 
étudiait  à  part  ces  diverses  congestions  fugaces.  La  caractéristique  de  ces  états 
morbides  est  dans  l'étude  de  la  variabilité  et  de  la  succession  de  ces  phénomè- 
nes, dans  l'étude  de  la  cause  permanente  de  ces  phénomènes  changeants,  dans 
l'étude  de  l'élément-fluxion  lui-même. 

Dans  un  second  groupe  de  cas  morbides,  la  fluxion  se  localise  d'une  manière 
plus  accentuée  sur  un  organe  ou  sur  un  autre  ;  mais  elle  ne  s'épuise  pas  sur  le 
premier  point  atteint.  Il  persiste  dans  l'économie  un  état  particulier  qui  tend  à 
mouvoir  le  sang,  à  déplacer  la  localisation.  Ce  sont  les  maladies  à  congestion 
mobile  et  variable,  dans  lesquelles  l'élément-fluxion  joue  encore  un  rôle  consi- 
dérable. 

Le  déplacement  de  la  congestion,  sous  l'influence  de  la  fluxion  persistante, 
peut  alors  se  faire  suivant  plusieurs  modes  différents,  qu'il  est  bon  de  connaître. 

a.  Dans  l'érysipèle,  par  exemple,  on  voit  l'état  fluxionnaire  persister  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  maladie  et  déterminer  des  localisations  successives 
dans  des  points  voisins  les  uns  des  autres.  C'est  par  continuité  de  tissu  que  se 
fait  la  propagation  de  la  congestion. 

De  même  dans  l'affection  catarrhale,  on  voit  souvent  la  localisation  débuter 
par  le  nez  ou  par  la  gorge,  de  là  se  propager  au  larynx,  à  la  trachée,  aux  bron- 
ches, au  poumon  lui-même.  C'est  cette  marche  progressive  et  envahissante  qui 
est  un  des  caractères  les  plus  importants  de  la  fluxion  de  poitrine  catarrhale. 

h.  Dans  d'autres  cas,  les  congestions  peuvent  se  produire  d'une  manière  dis- 
continue, mais  en  affectant  toujours  un  même  grand  appareil.  Tel  est  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  par  exemple.  La  fluxion  semble  se  faire  sur  le  système 
articulaire  tout  entier  avec  des  localisations  successives  en  différents  points  de 
ce  grand  système,  tantôt  au  genou,  tantôt  à  l'épaule.  Ces  diverses  manifestations 
articulaires  peuvent  du  reste  être  simultanées  ou  successives  ;  en  tout  cas  elles 
ne  s'influencent  pas  mutuellement. 

Le  rhumatisme  articulaire  est  le  type  des  maladies  dans  lesquelles  les  locali- 
sations fluxionnaires  se  font  ainsi  successivement  ou  simultanément  sur  les 
diverses  parties  d'un  même  système.  Mais  ce  n'est  pas  la  seule  maladie  où  les 
choses  se  passent  ainsi. 

Les  autres  espèces  de  rhumatisme  se  comportent  de  la  même  manière  ;  la 
diphthérie  également  pour  les  muqueuses,  etc. 

c.  D'autres  fois,  la  fluxion  se  déplace  d'une  manière  discontinue  sans  se  li- 
miter à  un  appareil  donné,  à  un  système  particulier.  Dans  ces  cas,  les  locali- 
sations peuvent  être  déterminées  par  différents  éléments.  Ainsi,  si  le  malade  a 
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déjà  eu  antérieurement  une  maladie  d'un  organe  donné,  s'il  s'est  ainsi  créé  un 
lociis  minoris  resistentiœ,  le  mouvement  fluxionnaire  se  localisera  facilement 
sur  ce  point.  C'est  ainsi  qu'un  individu  déjà  plusieurs  fois  atteint  d'angine 
verra  se  localiser  sur  ce  point  un  mouvement  fluxionnaire  d'origine  quel- 
conque. 

d.  En  dehors  de  cet  élément,  qui  tient  au  sujet,  il  y  a  des  habitudes  fluxion- 
naires  qui  tiennent  à  la  maladie  elle-même.  Ainsi,  on  sait  que  la  rougeole  dé- 
termine facilement  des  mouvements  fluxionnaires  sur  l'appareil  respiratoire  ;  la 
scarlatine  porte  plutôt  son  action  sur  l'appareil  urinaire,  etc.  On  retrouve  ce 
même  élément  particulier  à  la  maladie  elle-même  dans  certains  cas  où  l'on  voit 
les  localisations  se  succéder  sur  divers  organes  dans  un  ordre  à  peu  près  fixe. 
C'est  ainsi  que  dans  les  oreillons  on  voit  la  localisation  sur  les  testicules  ac- 
compagner ou  suivre  fr-équemment  la  localisation  sur  la  région  parotidienne. 

e.  Les  éléments  précédents  de  la  localisation  fluxionnaire  tiennent  ou  aux 
antécédents  du  malade  ou  à  la  maladie  elle-même  ;  un  autre  élément  peut  se 
tirer  des  simples  connexions  physiologiques  qui  unissent  les  organes  entre  eux. 
Les  anciens  appelaient  cela  des  sympathies  ;  depuis,  on  en  a  fait  des  actions  ré- 
flexes. Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  clinique  est  incontestable  et  reste.  Ainsi,  nous 
avons  vu  qu'Hippocrate  avait  noté  la  sympathie  qui  unit  les  diverses  parties  de 
l'appareil  génital.  Et,  en  effet,  une  fluxion  utérine  comme  il  s'en  produit  dans 
la  menstruation,  dans  la  grossesse,  entraîne  une  fluxion  vers  les  mamelles.  De 
même  entre  la  tête  et  l'estomac,  il  y  a  des  relations  intimes,  qui  rendent  ces 
deux  appareils  en  quelque  sorte  solidaires  et  connexes  dans  les  localisations 
fluxionnaires.  La  méningite  et  d'autres  affections  encéphaliques  produisent  le 
vomissement  et  le  moindre  embarras  d'estomac  entraîne  de  la  céphalalgie  et 
des  vertiges. 

/".  Il  y  a  enfin  dans  l'histoire  des  localisations  fluxionnaires  un  processus 
très-important  et  qu'il  est  indispensable  de  bien  connaître  en  clinique  :  c'est  la 
métastase,  mais  nous  n'y  insistons  pas,  la  métastase  ayant  été  déjà  traitée  dans 
ce  Dictionnaire  {voy.  Métastase).  J'ajoute  seulement  qu'il  ne  faut  pas  con- 
fondre sous  ce  nom  tout  changement  brusque. 

D'après  ce  qui  précède  et  pour  envisager  les  choses  à  un  autre  point  de  vue, 
on  voit  que  la  fluxion  doit  être  cliniquement  considérée  dans  trois  phases  des 
maladies,  dans  la  constitution  desquelles  elle  a  une  importance  très-dif- 
férente. 

Dans  la  première  phase,  les  localisations  ne  se  sont  pas  encore  produites  ;  il 
n'y  a  ni  congestion  localisée,  ni  flux  d'aucune  sorte.  Toute  la  symptomatologie 
observée  se  rapporte  précisément  à  l'élément  fluxion,  à  cet  état  général,  à  ce 
mouvement  fluxionnaire  qui  précède  les  déterminations  locales. 

Cette  phase  est  très-nette  dans  le  rhumatisme,  l'affection  catarrhale,  la  diar- 
rhée, etc.,  beaucoup  de  maladies  générales. 

Dans  la  deuxième  phase,  les  localisations  se  font,  mais  elles  ne  sont  pas  fixes. 
Elles  changent  de  place  ou  se  propagent.  La  fluxion  se  retrouve  encore  très- 
nette  là.  Elle  n'est  pas  tout  le  tableau  morbide,  mais  elle  contribue  puissam- 
ment à  le  former.  C'est  elle  qui  préside  aux  déplacements,  aux  propagations 
des  localisations,  aux  déterminations  successives  suivant  les  différents  modes 
que  nous  avons  étudiés.  Cette  phase  se  retrouve  dans  tous  les  cas  où  la  maladie 
n'est  pas  purement  locale  et  locale  d'emblée. 

Dans  la  troisième  phase  enfin,  la  fluxion  se  fixe  d'une  manière  définitive  sur 
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un  organe  et  s'y  épuise  entièrement.  Alors,  l'élément  fluxion  disparaît  com- 
plètement; on  n'a  plus  à  considérer  que  la  lésion  locale  qui  s'est  éman- 
cipée de  sa  cause.  L'élément  fluxionnaire  général  s'est  épuisé  et  éteint  dans  la 
lésion  locale.  Cette  phase  se  présente  tout  de  suite  dans  les  maladies  purement 
locales  ;  mais  elle  peut  se  rencontrer  à  certains  moments  dans  les  maladies  qui 
présentent  à  d'autres  moments  l'élément  fluxionnaire  à  son  plus  haut  degré. 
Ainsi,  on  peut  voir  le  rhumatisme  produire  dans  certaines  conditions  une  hydar- 
throse  et  s'épuiser  là,  en  tant  qu'état  général.  On  n'a  plus  devant  soi  qu'une 
maladie  locale,  l'élément  fluxionnaire  a  disparu.  De  même  quand  l'affection  ca- 
tarrhale  a  produit,  par  exemple,  un  épanchement  pleurétique  et  que  le  liquide 
accumulé  dans  la  plèvre  est  la  seule  trace  de  la  maladie. 

Examinées  au  point  de  vue  de  leur  origine  et  de  leur  point  de  départ,  les 
fluxions  pathologiques  peuvent  être  divisées  en  deux  grandes  catégories  :  celles 
qui  succèdent  à  im  état  local,  celles  qui  sont  la  manifestation  directe  d'un  état 
primitivement  général.  Dans  ce  dernier  type  rentre,  par  exemple,  la  fluxion 
dans  le  rhumatisme,  dans  la  goutte,  dans  les  diathèses,  etc.  Dans  le  premier 
type,  il  faut  établir  une  subdivision.  Il  y  a  une  lésion  locale  en  un  point,  des 
tubercules,  par  exemple,  au  sommet  d'un  poumon.  Cette  lésion  provoque  un 
mouvement  fluxionnaire.  Cette  fluxion  peut  aboutir  au  point  même  qui  en  a  été 
le  point  de  départ  ;  c'est  ainsi  que  s'entretient  et  s'augmente  la  lésion,  mais 
aussi  cette  même  fluxion  qui  a  eu  son  point  de  départ  dans  le  poumon  peut 
aboutir  ailleurs,  à  la  muqueuse  nasale,  par  exemple,  et  produire  une  épistaxis  ; 
de  même  que  chez  une  tuberculeuse  l'ovulation  peut  produire  une  hémoptysie 
au  lieu  d'une  hémorrhagie  utérine.  En  d'autres  termes,  quand  le  point  de  dé- 
part de  la  fluxion  est  local,  cette  fluxion  peut  aboutir  au  point  même  d'oii  elle 
est  partie  ou  bien  elle  peut  aboutir  à  tel  autre  point  vers  lequel  elle  est  solli- 
citée par  une  cause  quelconque. 

On  vérifiera  tous  les  jours  en  clinique  la  réalité  de  ces  distinctions  et  leur  uti- 
lité thérapeutique. 

3.  Des  fluxions  critiques.  Nous  ne  voulons  pas  empiéter  sur  l'article  Crise^ 
qui  aura  sa  place  ;  disons  seulement  que  la  crise,  au  sens  historique,  suppose 
deux  principes  : 

Le  principe  de  l'imité  de  la  maladie,  considérée  comme  une  modalité  parti- 
culière, anomale,  de  l'unité  vivante,  et  le  principe  de  la  marche  régulière  de  la 
maladie  vers  une  terminaison  heureuse,  de  sa  marche  cyclique  vers  la  guérison. 
Pour  guérir,  comme  pour  évoluer,  la  maladie  exige  le  concours  simultané  de 
toutes  les  parties  de  l'organisme  ;  la  crise  est  précisément  l'ensemble  de  tous 
les  actes  synergiques  de  tout  l'organisme  qui  jugent  la  maladie  ;  c'est  un  acte 
terminal  de  l'unité  vivante  pour  repasser  de  l'état  pathologique  à  l'état  physio- 
logique. 

Ainsi  comprise,  la  crise  ne  réside  pas  dans  la  congestion,  l'hémorrhagie,  le 
flux  qui  se  produisent,  mais  bien  dans  l'acte  vital  qui  précède  et  détermine  ces 
phénomènes  locaux.  En  d'autres  termes,  la  crise  est  à  proprement  parler  une 
fluxion,  dans  le  sens  que  nous  avons  attribué  à  ce  mot.  Et  la  meilleure  preuve 
que  la  crise  est  une  fluxion  et  non  un  flux,  c'est  que  la  valeur  de  la  crise  n'est 
nullement  en  rapport  avec  l'intensité  même  du  flux.  Un  mouvement  fluxion- 
naire opportun  ne  produisant  que  quelques  gouttes  de  sang  fera  crise,  tandis 
qu'un  flux  abondant  après  une  fluxion  non  critique  ne  constituera  qu'une  com- 
plication. 


FLUXION.  441 

4.  Des  fluxions  thérapeutiques.  La  connaissance  des  fluxions  salutaires,  des 
fluxions  critiques,  devait  faire  naître  l'ide'e  des  fluxions  thérapeutiques.  En 
voyant  la  nature  juger  et  guérir  certaines  maladies  par  des  mouvements  fluxion- 
naires  dirigés  vers  la  peau  ou  l'intestin,  le  médecin  devait  penser  à  provoquer 
des  actes  semblables. 

La  nature,  du  reste,  réalise  elle-même  da-ns  certains  cas  des  fluxions  théra- 
peutiques. Ainsi,  après  une  fracture,  il  y  a  une  fluxion  qui  aboutit  à  la  plaie  et 
qui  est  l'origine  de  la  formation  du  cal. 

Ces  fluxions  thérapeutiques,  le  médecin  peut  aussi  les  provoquer  artificiel- 
lement. 

Les  actions  thérapeutiques  sont  d'une  manière  générale  la  reproduction  arti- 
ficielle des  actes  physiologiques  ou  de  certains  actes  pathologiques  naturels. 
C'est  la  conséquence  forcée  de  l'identité  bien  connue  des  lois  physiologiques 
et  des  lois  pathologiques  ;  on  comprend  ainsi  que  les  agents  thérapeutiques 
doivent  avoir  une  action  analogue  à  celle  des  causes  de  maladie.  Un  agent  thé- 
rapeutique, pas  plus  qu'une  cause  de  maladie,  n'agit  localement  et  physique- 
ment sur  le  point  où  on  l'applique.  Le  plus  souvent,  il  met  en  jeu  les  propriétés- 
vitales  de  l'organisme,  et  ce  n'est  que  par  cette  réaction  vitale  de  l'économie 
que  s'explique  son  action. 

Il  y  a  sans  doute  des  exceptions  :  l'acide  sulfurique  ou  la  potasse  ont  un  effet 
purement  chimique,  comme  un  instrument  tranchant  peut  agir  mécaniquement 
sur  le  membre  qu'il  divise,  mais  en  dehors  de  ces  cas,  qu'on  pourrait  presque 
appeler  de  force  majeure,  en  général  les  agents  thérapeutiques  provoquent  l'or- 
ganisme à  réaliser  tel  ou  tel  acte  qui  est  précisément  l'action  thérapeutique 
cherchée.  C'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  l'action  des  agents  fluxionnants.  Le 
vésicatoire  lui-même'  qui  paraît  à  beaucoup  n'avoir  qu'une  action  physique  ou 
chimique  a  une  action  à  proprement  parler  vitale.  Le  même  vésicatoire  agira 
plus  rapidement  sur  tel  individu  que  sur  tel  autre;  il  pourra  même  ne  pas 
agir  du  tout  dans  certains  cas.  En  d'autres  termes,  on  retrouve  dans  son  action 
cette  contingence  dans  les  effets  qui  est  le  caractère  même  des  actes  vitaux.  Les 
agents  fluxionnants  agissent  en  général  comme  nous  avons  vu,  par  exemple, 
l'ovulation  produire  une  fluxion  physiologique  sur  l'appareil  utéro-ovarien.  Ils 
produisent  une  irritation  locale,  soit  à  leur  entrée  dans  le  corps,  soit  à  leur 
sortie  de  l'économie,  et  cette  irritation  locale  produit  un  mouvement  fluxion- 
naire  qui  a  précisément  pour  aboutissant  le  premier  tissu  atteint. 

Cela  dit  sur  la  notion  générale  de  la  fluxion  thérapeutique,  nous  pouvons 
énumérer  rapidement  les  grandes  espèces  de  fluxion  thérapeutique  que  le  mé- 
decin peut  provoquer  suivant  les  cas.  Nous  devons  naturellement  nous  borner 
à  une  nomenclature  générale,  chacun  des  moyens  et  chacune  des  médications 
indiquées  devant  être  l'objet  d'un  article  spécial  dans  le  Dictionnaire. 

a.  Les  moyens  sont  nombreux  pour  provoquer  un  mouvement  fluxionnaire 
aboutissant  à  la  peau. 

Il  y  a  d'abord  des  moyens  qui  déterminent  une  fluxion  sur  un  point  donné 
de  la  peau,  sur  lequel  on  les  applique.  Tels  sont  les  rubéfiants,  qui,  comme  le 
cataplasme  chaud,  le  sinapisme,  déterminent  l'hyperémie  de  la  région  où  on 
les  applique.  Tels  sont  encore  les  vésicants,  qui,  comme  l'ammoniaque,  les 
cantharides,  irritent  plus  profondément  la  partie  atteinte  et  y  produisent  des 
phlyctènes,  des  bulles.  Telles  sont  encore  les  substances  qui,  appliquées  sur  la 
peau,  y  déterminent  une  éruption  de  forme  quelconque,  comme  l'huile    de 
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croton  tiglium,  la  pommade  stibiée,  etc.  Tels  sont  enfin  les  cautères  et  les 
sétons  qui  ont  une  action  plus  durable  et  plus  énergiquement  spoliatrice  que 
les  agents  précédents. 

Il  y  a  ensuite  des  agents  qui  déterminent  une  fluxion  généralisée  vers  tout  le 
système  cutané.  Ce  sont  les  sudorifiques,  tels  que  la  chaleur,  les  bains  de  va- 
peur, le  jaborandi,  qui  est  peut-êti'e  le  seul  sudorifique  interne  positif.  Ces 
agents  déterminent  un  mouvement  expansif  général,  une  fluxion  sur  toute  la 
surface  de  la  peau. 

On  peut  enfin  ranger  encore  dans  cette  catégorie  les  substances  qui,  comme 
le  nitrite  d'amyle,  produisent  l'hyperéraie  de  la  peau  et  en  particulier  de  la 
face.  Il  suffit  d'indiquer  cet  ordre  de  moyens,  dont  l'action  thérapeutique  est 
encore  incomplètement  élucidée. 

b.  Les  purgatifs  sont,  à  proprement  parler,  les  agents  fluxionnants  de  l'in- 
testin. Les  différentes  espèces  de  purgatifs  possèdent  cette  propriété  à  des 
degrés  divers,  mais  ils  la  possèdent  tous.  La  théorie  qui  attribuait  l'action  des 
purgatifs  salins  à  de  simples  phénomènes  d'exosmose,  soutenue,  puis  abandon- 
née, puis  reprise  encore  assez  récemment,  doit  être,  je  crois,  définitivement 
remplacée  par  celle  que  soutient  Vulpian  et  d'après  laquelle  il  y  a  toujours 
irritation  et  hyperémie,  catarrhe  de  la  muqueuse  intestinale.  Il  n'en  est  pas 
moins  vrai  qu'au  point  de  vue  particulier  du  mouvement  fluxionnaire  aboutis- 
sant à  l'intestin,  les  purgatifs  végétaux  sont  plus  énergiques. 

c.  A  côté  de  ces  agents  qui  fluxionnent  le  tube  intestinal  d'une  manière  gé- 
nérale, il  faut  mentionner  spécialement  ceux  qui  font  aboutir  la  fluxion  à  l'ex- 
trémité inférieure  de  l'intestin,  et  qui-doivent  tout  particulièrement  être  em- 
ployés, quand  on  veut  provoquer  une  fluxion  hémorrhoïdale.  Ce  sont  les  hémor- 
rhagogues  de  M.  Fonssagrives  :  l'aloès,  le  capsicum,  les  suppositoires  stibiés. 

d.  Ces  mêmes  moyens,  ou  des  moyens  très-analogues,  peuvent,  dans  d'autres 
cas,  déterminer  un  mouvement  fluxionnaire  qui  aboutira,  non  aux  plexus  hé- 
morrhoïdaux,  mais  à  l'appareil  utéro-ovarien.  Ce  sont  les  drastiques  en  général 
et  les  emménagogues  directs,  comme  le  safran,  l'armoise,  la  rue,  la  sabine, 
l'apiol.  C'est  en  déterminant  une  fluxion  intempestive  vers  l'utérus  gravide  que 
ces  agents  peuvent,  dans  une  certaine  mesure,  avoir  quelquefois  une  action 
abortive. 

e.  Les  muqueuses  qui  sont  directement  accessibles  à  nos  agents  peuvent  de- 
venir facilement  l'aboutissant  d'un  mouvement  fluxionnaire.  Telles  sont  la  con- 
jonctive et  la  muqueuse  nasale,  vers  lesquelles  on  peut  diriger  des  fluxions  par 
les  irritants  directs,  comme  l'ammoniaque,  le  chlore,  etc. 

f.  Les  diurétiques  peuvent  enfin  d'une  certaine  manière  être  considérés 
comme  provoquant  une  fluxion  qui  aboutit  à  l'appareil  urinaire. 

A  côté  de  ces  agents  qui  déterminent  des  fluxions  thérapeutiques  ayant  une 
certaine  durée,  il  y  en  a  d'autres  qui  provoquent  des  fluxions  tout  à  fait  passa- 
gères et  fugaces.  Ainsi  les  vomitifs  pi^oduisent,  au  début  de  leur  action,  pendant 
la  période  nauséeuse,  un  mouvement  fluxionnaire  vers  les  organes  internes,  un 
spasme  avec  concentration,  qui  est  remplacé  ensuite  par  un  grand  mouvement 
expansif  avec  fluxion  vers  la  périphérie.  Il  y  a  là  une  sorte  de  fluxion  oscillante, 
comme  on  en  voit  dans  l'accès  de  fièvre  et  qui  peut  être  utilisée  en  théra- 
peutique. 

Avant  de  terminer  ce  paragraphe,  il  est  bon  de  faire  remarquer  que  tous  les 
agents  dont  nous  venons  de  paiier  ne  déterminent  pas  fatalement  une  fluxion  abou- 
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tissant  dans  tous  les  cas  au  même  organe.  Ainsi  tout  le  monde  sait  qu'un  vomitif 
administré  dans  certains  cas  ne  produira  qu'une  purgation,  tandis  que  chez 
un  autre  un  purgatif  produira  des  vomissements.  L'aloès  pourra  à  la  même 
dose  produire  dans  un  cas  une  purgation,  dans  un  autre  un  flux  hémori'hoïdal, 
dans  un  autre  encore  une  fluxion  utéro-ovarienne,  etc.  Ce  qui  montre  bien, 
comme  conclusion,  que  ces  différents  agents  provoquent  l'organisme  à  réaliser 
une  fluxion  vers  tel  ou  tel  organe,  mais  que  la  production  effective  de  l'action 
dépend  essentiellement  de  la  spontanéité  de  l'unité  vivante. 

Il  nous  reste  à  déterminer  les  actions  thérapeutiques  et  les  indications  de  ces 
fluxions  artificielles,  de  ce  que  l'on  peut  appeler  la  médication  fluxionnaire  ou 
fluxionnante. 

a.  Tout  d'abord  cette  médication  sera  indiquée  toutes  les  fois  qu'il  faudra 
provoquer,  rétablir  ou  faciliter  une  fluxion  naturelle  utile,  c'est-à-dire  une 
fluxion  physiologique  ou  une  fluxion  critique.  Ainsi  pour  faciliter  l'établisse- 
ment de  la  menstruation,  pour  provoquer  l'apparition  ou  la  réapparition  de 
cette  fonction  en  retard  ou  supprimée,  pour  rendre  plus  abondantes  des  règles 
insuffisantes,  etc.,  on  emploiera  les  médicaments  qui  provoquent  une  fluxion 
vers  l'appareil  utéro-ovarien.  Seulement  il  faut  toujours  se  rappeler  qu'on  ne 
doit  pas  employer  ces  médicaments  au  hasard  et  à  un  moment  quelconque.  Il 
faut  se  rappeler  que  ces  médicaments  ne  font  que  pi^ovoquer  l'organisme  à  réa- 
liser la  fluxion  que  l'on  recherche  et  par  suite  il  ne  faut  agir  que  quand  l'orga- 
nisme est,  pour  ainsi  dire,  disposé  à  répondre.  Pour  la  menstruation,  par 
exemple,  on  agira  à  l'époque  du  mois  où  on  présume  que  les  règles  reviendront, 
ou  bien  quand  quelques  signes  semblent  indiquer  un  commencement  de  moli- 
men  utéro-ovarien.  On  perdrait  son  temps  et  même  d'une  manière  dangereuse 
pour  la  malade,  si  on  employait  les  mêmes  moyens  à  un  moment  quelconque  et 
en  dehors  de  toute  invitation  de  la  nature. 

11  faut  encore  se  baser  sur  les  mêmes  principes  quand  on  veut  provoquer  une 
fluxion  critique.  11  faut  tenir  compte  de  la  nature  de  la  maladie,  du  jour  où 
l'on  est  et  des  tendances  spéciales  du  cas  particulier  à  se  juger  par  telle  ou 
telle  fluxion.  Ainsi  provoquer  des  sueurs  dans  le  rhumatisme  est  souvent  inutile 
parce  que  les  sueurs  sont  plutôt  symptomatiques  que  critiques  dans  cette  ma- 
ladie. Chercher  à  provoquer  une  ci^ise  au  deuxième  ou  troisième  jour  d'une 
pneumonie  est  parfaitem^ent  inutile  et  sera,  au  contraire,  très-bien  indiqué  au 
septième  ou  au  huitième.  Chercher  enfin  à  provoquer  une  crise  par  l'intestin 
quand  la  maladie  a  des  tendances  à  se  juger  par  la  peau  peut  être  une  pratique 
très-dangereuse.  En  un  mot,  dans  l'emploi  des  fluxions  thérapeutiques,  pour 
provoquer  des  fluxions  salutaires,  il  faut  toujours  tenir  compte  des  tendances 
de  la  nature  et  savoir  que  les  médicaments  ne  font  que  provoquer  l'organisme  à 
réaliser  tel  ou  tel  acte  donné. 

h.  Les  fluxions  thérapeutiques  peuvent  aussi  être  employées  pour  combattre 
les  fluxions  pathologiques,  et  cela  de  deux  manières.  On  peut  substituer  une 
fluxion  thérapeutique  à  une  fluxion  pathologique;  ou  bien  on  peut  détourner 
la  fluxion  pathologique  en  provoquant  dans  une  autre  direction  une  fluxion 
thérapeutique.  Ce  sont  là  deux  indications  capitales  de  la  médication  fluxion- 
naire. Seulement,  comme  nous  retrouverons  ces  questions  à  propos  du  traitement 
de  la  fluxion,  nous  renverrons  à  ce  dernier  chapitre  les  développements  sur  ce 
sujet. 

c.  La  fluxion  thérapeutique  provoque  souvent  un  flux  ou  une  hémorrhagie, 
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une  perte  de  substance.  Elle  a  donc,  dans  une  certaine  mesure,  une  action  spo- 
liatrice sur  l'économie.  De  là  la  quatrième  indication  de  l'emploi  de  ces  moyens. 
Ainsi  les  purgatifs,  les  diapliorétiques,  les  diurétiques,  etc.,  sont  fréquemment 
employés  comme  spoliateui^s.  En  résumé,  provoquer  ou  faciliter  des  fluxions 
physiologiques  ou  critiques,  détourner  une  fluxion  pathologique,  substituer  une 
fluxion  thérapeutique  à  une  fluxion  pathologique,  spolier  l'économie  par  les 
flux  qu'elle  provoque,  telles  sont  les  quatre  grandes  actions  thérapeutiques  de 
la  médication  fluxionnante,  dont  on  peut  facilement  déduire  les  indications. 

Il  y  a  un  dernier  moyen  dont  nous  n'avons  pas  encore  parlé,  pour  produire 
des  fluxions  thérapeutiques  ;  ce  sont  les  émissions  sanguines.  Pour  en  bien  com- 
prendre l'action  il  fallait  connaître  les  différentes  actions  thérapeutiques  de  la 
médication  fluxionnaire  que  nous  venons  d'énumérer.  11  faut,  suivant  le  but 
que  l'on  poursuit,  varier  le  mode  de  l'émission  sanguine.  Si  on  ne  veut  que 
provoquer  le  mouvement  fluxionnaire,  sans  chercher  de  spoliation,  si,  par 
exemple,  on  veut  provoquer  une  fluxion  physiologique  ou  critique,  ou  bien  si 
on  veut  détourner  sur  un  point  donné  une  fluxion  pathologique,  on  appliquera 
un  petit  nombre  de  sangsues  sur  le  point  oij  on  veut  attirer  la  fluxion ,  ou  bien 
on  pratiquera  une  toute  petite  saignée  ;  ce  que  l'on  peut  appeler  une  saignée 
révulsive  ou  dérivative.  C'est  dans  ces  cas  que  le  lieu  oîi  il  faut  pratiquer  la 
saignée  n'est  pas  indifférent.  Le  choix  doit  être  fait  d'après  les  principes  géné- 
raux du  traitement  des  fluxions.  Si,  au  contraire,  on  se  préoccupe  peu  du 
mouvement  fluxionnaii'e  et  si  on  ne  désire  exclusivement  que  l'action  spolia- 
trice, alors  il  faut  mettre  un  grand  nombre  de  sangsues  à  la  fois  ou  bien  en- 
core faire  une  large  saignée  ;  et,  dans  ce  dernier  cas,  le  choix  de  la  veine  à 
piquer  est  à  peu  près  indifférent. 

Je  ne  fais  qu'indiquer  ces  considérations  qui  se  déduisent  de  la  connaissance 
même  de  la  fluxion.  On  se  reportera  pour  les  détails  aux  articles  particuliers 
sur  les  différents  agents  fluxionnaires. 

IV.  Des  conséquences  locales  de  la  fluxion.  Nous  pouvons  dire  que  nous 
venons  d'étudier  les  conséquences  générales  de  la  fluxion,  c'est-à-dire  que  nous 
avons  distingué  celles  qui  sont  utiles,  dangereuses,  salutaires,  etc.  II  nous  reste 
à  étudier  leurs  conséquences  locales,  c'est-à-dire  à  passer  en  revue  les  diverses 
déterminations  locales  qui  peuvent  être  l'aboutissant  et  comme  l'expression 
visible  de  la  fluxion. 

Les  conséquences  locales  les  plus  habituelles  et  les  mieux  connues  de  la  fluxion 
sont  :  la  congestion,  l'hémorrhagie,  l'hydropisie,  l'inflammation  et  les  flux. 

Mais  avant  de  dire  un  mot  de  ces  grandes  déterminations,  il  faut  mentionner 
certains  cas  où  la  fluxion,  tout  en  se  localisant,  ne  correspond  encore  à  aucune 
lésion  bien  définie;  c'est" ce  qu'on  appelle  quelquefois  les  fluxions  nerveuses. 

1.  Douleur  [fluxion  nerveuse) .  On  voit  souvent  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire la  douleur  précéder  tous  les  signes  de  lésion  locale  :  la  rougeur,  la  tumé- 
faction, etc.;  quelquefois  même  la  douleur  disparaît,  ou  diminue  quand  les 
signes  de  lésion  locale  apparaissent.  Très-souvent  un  individu  vient  consulter 
pour  une  douleur  pleurodynique  ;  on  examine  avec  beaucoup  de  soin  ;  on  aus- 
culte et  on  percute;  il  n'y  a  aucun  signe  de  lésion  locale,  la  douleur  persiste  et 
quelque  temps  après  on  constate  facilement  un  fort  épanchement  pleurétique. 

Dans  la  fluxion  de  poitrine  catarrhale,  quand  la  fluxion  commence  à  se  loca- 
liser sur  le  côté,  il  y  a  une  période  où  on  ne  trouve  que  de  la  pleurodynie  sans 
signe  de  lésion  locale. 
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D'une  manière  générale,  quand  on  observe  un  mouvement  fluxionnaire  qui  se 
localise  sur  un  point,  on  constate  souvent  une  période  dans  laquelle  il  n'y  a 
aucun  afflux  effectif  de  liquide,  aucune  trace  de  congestion  ou  d'inflammation, 
où  il  n'y  a  localement  que  des  phénomènes  nerveux.  C'est  là  ce  que  l'on  peut 
appeler  des  fluxions  nerveuses. 

D'autres  fois  on  voit  ces  espèces  de  fluxion  nerveuse  ne  pas  précéder  des 
fluxions  sanguines,  mais  les  remplacer,  se  substituer  à  elles  dans  la  manifesta- 
tion d'une  maladie  donnée.  Ainsi  on  peut  voir  des  névralgies,  des  pleurodynies 
remplacer  les  lésions  articulaires  dans  la  marche  d'un  rhumatisme.  Or,  on  ne 
peut  pas  affirmer,  au  moins  encore,  que  dans  la  pleurodynie  ou  la  névralgie  il  y 
ait  inflammation  ou  seulement  congestion  des  muscles  ou  des  nerfs.  La  clinique 
démontre  donc  qu'il  y  a  des  cas  où  la  fluxion  en  se  localisant  sur  un  point  ne 
produit  aucune  lésion  bien  connue.  Elle  y  accumule  de  la  force,  du  mouvement, 
y  produit  une  altération  interne  que  nous  ne  pénétrons  pas.  C'est  ime  fluxion 
purement  nerveuse,  une  fluxion  sans  matière,  ou,  pour  mieux  dire,  une  fluxion 
sans  matière  connue. 

Cette  question,  qui  peut  d'abord  paraître  une  subtilité  inutile,  est  d'un  intérêt 
clinique  capital,  parce  que  le  traitement  de  la  fluxion  est  indépendant  de  la 
matière  de  la  fluxion,  comme  nous  le  verrons,  et  par  suite  il  faut  savoir  l'appli- 
quer même  à  ces  cas  où  il  n'y  a  pas  de  congestion  encore  réalisée. 

2.  Congestion.  La  conséquence  locale  la  plus  habituelle  de  la  fluxion  est  la 
congestion.  C'est  même  la  fréquence  de  ce  fait  qui  a  entraîné  chez  quelques 
esprits  la  confusion  de  l'effet  et  de  la  cause  et  a  fait  identifier  la  fluxion  et  la  con- 
gestion. C'est  là  une  erreur  contre  laquelle  notre  article  tout  entier  cherche  à 
protester  et  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  par  conséquent  à  revenir  ici.  Aussi 
€st-ce  par  suite  d'une  saine  vue  de  thérapeutique  que  l'article  Fluxion  n'a  pas 
été  confondu  dans  ce  Dictionnaire  avec  l'article  Congestion  (voy.  ce  dernier  mot). 
Nous  nous  bornons  à  rappeler  ici,  en  fait,  que  la  congestion  est  un  des  produits 
du  mouvement  fluxionnaire  proprement  dit  et  tel  que  nous  l'entendons.  La  con- 
sidération du  processus  local,  du  mécanisme  particulier  de  production  d'une 
congestion  donnée,  est  certes  très-intéressante;  mais,  pour  pouvoir  tirer  des  con- 
clusions pratiques,  il  faut  faire  un  pas  de  plus  dans  l'histoire  pathogénique  :  il 
faut  rechercher  le  mouvement  général  qui  a  précédé  et  entraîné  cette  conges- 
tion, et  de  là  sortiront  d'importantes  indications  thérapeutiques. 

3.  Hémorrhagie.  Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  congestion  peut 
s'appliquer  à  l'hémorrhagie.  On  néglige  entièrement  le  rôle  de  la  fluxion  dans  la 
pathogénie  de  l'hémorrhagie  et  on  ne  se  préoccupe  souvent  que  du  côté  méca- 
nique et  local.  On  divise,  par  exemple,  les  hémorrhagies  en  hémorrhagies  trau- 
matiques  et  ulcéreuses,  hémori'hagies  par  altération  des  vaisseaux,  hémorrhagies 
mécaniques  et  hémorrhagies  adynamiques.  C'est  très-bien  à  de  certains  égards, 
mais  il  faut  encore  au  point  de  vue  thérapeutique  envisager  la  pathogénie  de 
plus  haut  et  analyser  soigneusement  dans  chaque  cas  d'hémorrhagie  le  rôle  de 
la  fluxion.  On  séparera  ainsi  les  hémorrhagies  dans  lesquelles  l'élément  fluxion- 
naire est  nul  ou  très-effacé,  comme  cela  arrive  dans  les  traumatismes,  les  ulcé- 
rations, cas  où  la  lésion  locale  prime  tout.  Dans  les  autres  cas,  où  la  fluxion 
joue  un  certain  rôle,  on  s'attachera  à  distinguer  si  cette  fluxion  a  un  point  de 
départ  local,  si  elle  aboutit  ou  non  à  l'organe  même  d'où  elle  est  partie,  si  elle 
est  au  contraire  la  manifestation  directe  et  immédiate  d'un  état  primitivement 
général.  On  étudiera  les  lois,  les  tendances  de  cette  fluxion,  pour  savoir  si  elle 
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est  symptomatique,  critique,  etc.  Enfin,  on  trouvera  dans  la  considéralion  de 
cet  élément  la  source  des  principales  indications  que  l'on  remplira  à  l'aide  des 
règles  que  nous  exposerons  au  chapitre  du  traitement  {voy.  Hémorrhagie). 

A.  Hydropisie.  11  serait  fastidieux  de  l'épéter  les  mêmes  choses  à  propos 
des  hydropisies  ;  il  suffit  de  savoir  qu'elles  leur  sont  entièrement  applicables.  Il 
y  a  même  des  cas  où  l'élément  fluxionnaire  est  le  seul  à  considérer  pour  expliquer 
certaines  accumulations  de  liquide  dans  des  cavités  données.  Ainsi  c'est  une 
erreur  trop  généralement  répandue  de  croire  que  tous  les  épanchements  pleuré- 
tiques  sont  cliniquement  de  nature  inflammatoire  ou  mécanique. 

Tous  les  praticiens  ont  vu  de  ces  vastes  collections  pleurales  qui  se  développent 
insidieusement  avec  ou  sans  pleurodynie  antérieure,  sans  fièvre,  sans  aucun 
signe  de  la  pleurésie  vraie  et  en  même  temps  sans  qu'il  y  ait  au  cœur  ou  dans 
les  vaisseaux  une  cause  mécanique  de  l'épanchement.  Ce  sont  des  accumulations 
liquides  analogues  à  certaines  hydarthroses  qui  peuvent  aussi  se  développer, 
dans  le  genou,  par  exemple,  sans  inflammation  d'aucune  sorte. 

5.  Inflammation.  Dans  les  cas  où  une  inflammation  est  entièrement  réalisée, 
fixée  sur  un  point  et  n'est  plus  le  siège  ni  d'accroissement  ni  d'extension,  l'élé- 
ment fluxionnaire  est  à  peu  près  nul  et  ne  joue  en  tout  cas  qu'un  rôle  bien 
secondaire.  Mais  tant  qu'une  inflammation  s'accroît,  s'étend  ou  se  développe  sur 
place,  cet  accroissement  est  entretenu  par  un  mouvement  fluxionnaire  qui  a  son 
point  de  départ  et  son  aboutissant  dans  l'organe  emflammé.  Dans  ces  cas  il  faut 
toujours  tenir  compte  de  la  fluxion  dans  l'analyse  clinique  du  cas  et  pour 
l'institution  du  traitement.  Il  y  a  même  des  inflammations  qui,  par  nature,  ne 
dépassent  pas  les  premières  étapes  de  leur  développement  ;  qui  sont  constam- 
ment susceptibles  de  déplacements,  de  disparition,  de  réapparition,  d'extension. 
Dans  ces  cas-là  la  fluxion  toujours  présente  et  actuelle  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie  devientle  sujet  principal  des  indications.  C'est  ce  que  l'on  observe,  par 
exemple,  dans  la  pneumonie  paludéenne,  la  pneumonie  intermittente.  L'inflam- 
mation pulmonaire  reste  toujours  sous  l'influence  de  la  fluxion  qui  l'a  produite 
et  obéit  à  toutes  les  lois  de  cette  fluxion.  Elle  est  intermittente  comme  cette 
fluxion  et  justiciable  du  sulfate  de  quinine  comme  cette  fluxion.  Il  est  donc  de 
première  utilité  de  tenir  compte  de  la  fluxion  dans  l'histoire  clinique  et  dans  le 
traitement  de  ces  inflammations.  C'est  ce  qui  arrive  encore  dans  les  inflamma- 
tions thoraciques  produites  par  l'affection  catarrhale.  C'est  précisément  pour 
exprimer  ce  fait  que  la  fluxion  persiste,  actuelle,  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie,  que  la  considération  de  cette  fluxion  prime  toutes  les  autres  et  que 
l'indication  majeure  vient  de  la  notion  même  de  cette  fluxion  beaucoup  plus  tôt 
que  de  la  lésion  locale  elle-même;  c'est  pour  tout  cela  que  les  anciens  avaient 
adopté  la  dénomination,  qui  paraît  encore  bonne  à  conserver  cliniquement,  de 
fluxion  de  poitrine  catarrhale. 

Le  même  élément  se  présente  encoz^e  dans  certains  cas  d'infection  purulente. 
C'est  une  idée  clinique  très-incomplète  que  de  ne  voir  dans  cette  maladie  que 
les  diverses  lésions  locales  s'engendrant  mutuellement  et  en  quelque  sorte  mé- 
caniquement. 11  y  a  un  état  général  derrière  toutes  ces  manifestations  locales,  un 
état  fluxionnaire  qui  domine  et  prime  toutes  les  déterminations.  Ce  qui  le  montre, 
ce  sont  ces  périodes  où  le  malade  présente  des  douleurs  articulaires,  des  sym- 
ptômes viscéraux  qui  correspondent  si  peu  au  développement  d'un  abcès  mé- 
tastatique  que  dans  les  cas  bénins  tout  peut  rapidement  disparaître  sans  laisser 
de  trace. 
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Les  inflmimations  du  rhumatisme,  de  la  goutte,  de  la  plupart  des  diatlièses, 
présentent  de  la  même  manière  un  élément  fluxionnaire  prédominant. 

6.  Flux.  Le  mot  de  flux  est  trop  général  et  s'applique  à  trop  de  choses  pour 
être  scientifiquement  précisé. 

Ou  attache  souvent  à  cette  expression  le  sens  de  tout  écoulement  anormal 
et  même  quelquefois  physiologique,  et  alors  l'hémorrhagie  menstruelle,  la 
diarrhée,  la  dysenterie,  etc.,  sont  des  flux  au  même  titre. 

Les  hémorrhagies  constituant  un  groupe  très-naturel,  il  nous  paraît  indiqué 
de  les  séparer  des  flux  proprement  dits.  Nous  ne  comprendrons  donc  sous  le 
nom  de  flux  que  les  écoulements  dus  à  une  hypersécrétion,  en  y  ajoutant  toujours 
l'idée  d'écoulement  à  l'extérieur,  pour  les  distinguer  des  épanchements,  des 
hydropisies. 

De  cette  manière,  il  y  a  autant  de  flux  que  de  sécrétions  normales,  qui  par 
leur  exagération  peuvent  devenir  un  symptôme  et  un  sujet  d'indication.  Les  flux 
sont  en  général  des  hypersécrétions  chroniques  que  l'on  désigne  par  la  termi- 
naison rhée  :  diarrhée,  bronchorrhée,  sialorrhée,  spermatorrhée,  etc. 

Il  est  inutile  d'insister  pour  montrer  le  rôle  de  la  fluxion  dans  le  développe- 
ment de  ces  flux  ;  c'est  admis  de  tout  le  monde.  Je  ferai  remarquer  seulement 
que  ces  flux  correspondent  d'une  manière  générale  à  une  fluxion  ancienne  loca- 
lisée, fixée,  épuisée  en  quelque  sorte  sur  l'appareil  glandulaire  qui  est  le  siège 
de  l'hypersécrétion. 

Le  principal  fait  à  retenir  de  ce  chapitre  sur  les  conséquences  locales  de  la 
fluxion,  c'est  que  dans  tous  les  actes  morbides  que  tout  le  monde  connaît 
et  que  l'on  est  habitué  à  considérer  à  part,  les  congestions,  les  hémorrhagies, 
les  hydropisies,  les  inflammations,  les  flux,  il  y  a  quelque  chose  de  commun, 
un  élément  pathogénique  commun,  la  fluxion,  qu'il  est  important  de  recon- 
naître et  d'analyser  dans  tous  les  cas,  parce  qu'il  a  ses  lois,  sa  marche,  et  qu'il 
constitue  un  puissant  sujet  d'indication  ayant  une  thérapeutique  particulière, 
dont  nous  allons  aborder  maintenant  l'étude. 

V.  Traitement  de  la  fluxion.  En  présence  d'une  fluxion,  le  médecin  a  un 
double  problème  à  se  poser  et  à  résoudre  :  Faut-il  ou  non  combattre  cette  fluxion? 
Par  quels  moyens  faut-il  la  combattre? 

En  d'auti'es  termes,  nous  devons  étudier  d'abord  les  indications  de  la  médica- 
tion antifluxionnaire  et  ensuite  les  agents  de  cette  médication. 

I.  Il  est  tout  naturel  de  poser  d'abord  en  principe  qu'il  ne  faut  pas  combattre 
les  fluxions  physiologiques  ou  critiques  ;  ce  sont  des  actes  utiles,  les  uns  au 
maintien,  les  autres  au  rétablissement  de  la  santé.  Faut-il  avoir  le  même  res- 
pect pour  certaines  fluxions  anormales  qui,  par  suite  des  circonstances,  sont 
devenues  en  quelque  sorte  physiologiques,  comme  les  exutoires,  les  leucor- 
rhées, etc.?  Ici  on  peut  discuter  et,  en  tout  cas,  il  faut  se  garder  de  toute  exa- 
gération. 

On  a  évidemment  trop  mis  de  cautères  autrefois,  et  on  réagit  avec  juste  rai- 
son contre  cet  usage  qui  était  devenu  banal.  Un  des  principaux  motifs  de  la 
réaction  est  précisément  le  danger  qu'il  y  a  souvent  à  se  débarrasser  plus  tard  de 
ces  exutoires  incommodes.  Un  individu  bien  portant,  qui  n'a  eu  son  cautère  en 
quelque  sorte  que  pour  satisfaire  à  la  mode  de  sa  jeunesse,  peut  s'en  débarras- 
ser sans  inconvénient.  Mais  un  individu  qui  a  une  tare  héréditaire,  une  épine 
dans  quelque  organe,  aura  tort  de  supprimer  cet  exutoire,  s'il  l'a  déjà.  Tout^le 
monde  sait  la  révulsion  qu'une  leucorrhée,  qu'une  diarrhée,  qu'un  flux  quel- 
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conque,  produisent  sur  une  maladie  pulmonaire.  Il  est  donc  naturel  que  la  sup- 
pression de  l'exutoire  entraîne  souvent  une  nouvelle  poussée  du  côté  de  l'organe 
malade. 

Je  pose  donc  en  principe  que  les  fluxions  thérapeutiques  anciennes  doivent 
être  respectées  chez  les  individus  atteints  de  fluxions  pathologiques  redoutables. 
Notez  que  je  ne  parle  pas  des  indications  du  cautère,  mais  seulement  des  contre- 
indications  de  sa  suppression. 

Faut-il  avoir  le  même  respect,  dans  des  cas  analogues,  pour  des  flux  patholo- 
giques, comme  la  leucorrhée,  la  diarrhée,  etc.  ?  Je  ne  le  crois  pas.  11  faut  soi- 
gneusement surveiller  ces  flux,  afin  de  les  enrayer  dès  qu'ils  prennent  une  im- 
portance telle  qu'ils  exercent  sur  l'organisme  une  action  spoliatrice  et  débilitante 
marquée  ;  quand  on  se  décide  à  les  traiter,  il  faut  du  reste  le  faire  doucement, 
en  s'opposant  à  leur  exagération  et  à  leurs  écarts,  plutôt  qu'à  leur  existence 
même,  en  combattant  surtout  la  cause  générale  qui  les  produit  et  les  entretient, 
et  en  ayant  toujours  présente  à  l'esprit  l'idée  des  dangers  que  pourrait  provoquer 
leur  brusque  suppression. 

La  notion  de  l'utilité  des  fluxions  physiologiques  et  critiques  a  deux  corol- 
laires naturels  :  l'utilité  du  rappel  des  fluxions  physiologiques  et  l'utilité  de 
la  provocation  des  fluxions  critiques.  Ainsi,  toute  fluxion  morbide  produite  par 
suppression  et  déviation  d'une  fluxion  physiologique  doit  être  combattue  par 
le  seul  traitement  possible  qui  tend  à  ramener  et  à  reproduire  la  fluxion  physio- 
logique supprimée.  C'est  ainsi  qu'on  cherchera  à  rétablir  le  flux  menstruel,  le 
flux  hémorrhoïdaire  et  même  la  sueur  des  pieds  dans  certains  cas  de  fluxions 
pathologiques  qui  paraîtront  produites  par  la  suppression  de  ces  flux  normaux. 

Les  fluxions  qui  ont  une  marche  cyclique,  régulière,  qui  se  jugent  normale- 
ment à  un  moment  donné,  par  une  fluxion  critique,  ne  doivent  pas  être  com- 
battues. II  faut  se  contenter  de  les  observer,  de  les  surveiller,  de  garder  vis-à-vis 
d'elles  cette  paix  armée  que  l'on  appelle  l'expectatiou.  On  favoiisera  la  fluxion 
critique  dès  que  quelques  signes  en  indiqueront  l'approche  ;  on  réprimera  les 
écarts  de  la  marche  naturelle,  qui  empêcheraient  la  crise  de  se  produire,  et  la 
maladie  guérira  seule.  C'est  ce  qui  arrive,  par  exemple,  dans  beaucoup  de 
pneumonies,  dans  la  fluxion  de  poitrine  catarrhale.  Ces  maladies,  quand  elles 
sont  régulières,  guérissent  toutes  seules,  et  l'intervention  intempestive  du  mé- 
decin ne  réussirait  qu'à  compromettre  le  succès. 

Toutes  les  règles  que  nous  venons  de  rappeler,  relatives  à  l'intervention  et  à 
la  non-intervention  dans  le  traitement  de  la  fluxion,  se  déduisent  toutes  de  la 
notion,  telle  que  nous  l'avons  acceptée,  des  fluxions  physiologiques  et  des  fluxions 
critiques. 

Passons  maintenant  aux  fluxions  pathologiques,  qui  sont  absolument  indé- 
pendantes des  fluxions  critiques  ou  physiologiques. 

Celles-là  mêmes  ne  doivent  pas  être  traitées  dans  tous  les  cas. 

Dans  toutes  les  maladies  où  il  peut  y  avoir  des  métastases  ou  des  répercussions 
internes,  il  faut  se  garder  de  combattre  trop  énergiquement  les  fluxions  qui 
aboutissent  à  la  périphéi'ie,  au  systèmii  cutané.  Ainsi,  dans  la  goutte,  il  serait 
fort  dangereux  de  chercher  à  faire  disparaître  par  un  traitement  violent  la  fluxion 
sur  le  gros  orteil.  Dans  la  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  il  faut  se  garder  de 
contrarier,  et  on  est  souvent  obligé  d'aider  la  fluxion  qui  se  fait  vers  la  peau  et 
aboutit  à  l'éruption.  Il  en  est  de  même  de  l'érysipèle,  qui  risque  de  rétrocéder 
et  de  produire  des  accidents  cérébraux  graves.  Pour  le  rhumatisme,  le  danger 
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est  moindre  parce  que  les  métastases  y  sont  plus  rares.  Cependant,  il  faut 
éviter  les  perturbateurs  et  les  révulsifs  trop  énergiques;  ce  pourrait  devenir 
dangereux. 

Voilà  donc  toute  une  catégorie  de  fluxions  qui  ne  doivent  pas  être  traitées 
violemment,  parce  que  leur  disparition  exposerait  le  malade  à  de  sérieux  dan- 
gers. La  maladie  n'est  pas  épuisée  par  sa  manifestation  externe,  et  si  on  supprime 
cette  localisation,  il  risque  de  s'en  produire  une  autre  plus  périlleuse  que  la 
première. 

11  y  a  enfin  une  dernière  catégorie  de  maladies  dans  lesquelles  on  n'a  pas  be- 
soin de  traiter  la  fluxion  ;  ce  sont  des  maladies  dans  lesquelles  la  fluxion  est  un 
élément  normal  et  dans  lesquelles  cette  fluxion  se  répand  sur  un  certain  nom- 
bre d'organes  sans  prendre  une  grande  intensité  sur  aucun. 

Ainsi,  dans  la  fièvre  typhoïde,  il  est  normal  d'avoir  au  début  une  fluxion  qui 
se  porte  à  la  fois  sur  les  bronches,  l'intestin  et  le  système  nerveux  ;  tant  que  la 
fluxion  reste  ainsi  un  peu  généralisée  et  ne  dépasse  pas  la  congestion,  comme 
résultat  local,  il  est  parfaitement  inutile  d'agir.  Si,  au  contraire,  la  fluxion  s'ac- 
centue sur  un  point,  sur  la  poitrine,  par  exemple,  et  y  produit  des  conges- 
tions plus  fortes,  des  inflammations,  etc.,  elle  devient  une  source  d'indication 
majem'e. 

De  même  les  fluxions  normales,  viscérales  ou  périphériques,  de  l'accès  de 
fièvre  intermittente,  n'ont  pas  besoin  de  traitement  quand  elles  ne  se  fixent  pas 
et  ne  dépassent  pas  les  limites  habituelles.  Le  contraire  ari-ive  quand  la  fluxion 
s'accuse  fortement  sur  un  organe  et  y  produit  de  véritables  lésions  par  sa  repro- 
duction même. 

Yoilà  un  aperçu  des  principaux  éléments  qui  doivent  aider  le  médecin  pour 
résoudre  ce  difficile  problème  :  étant  donné  une  fluxion  dans  un  cas  donné, 
faut-il  ou  non  la  traiter? 

D'une  manière  générale,  quand  on  a  analysé  un  cas  clinique  en  ses  éléments, 
il  faut  distinguer  parmi  ces  éléments  ceux  qui  sont  utiles  et  qu'il  faut  par  suite 
favoriser,  ceux  qui  sont  réguliers  dans  la  maladie  et  qu'il  faut  surveiller  de 
près,  pour  les  réprimer,  s'ils  prennent  trop  d'importance,  et  enfin  ceux  qui 
sont  franchement  nuisibles  et  qu'il  faut  combattre. 

L'élément  fluxion  peut,  suivant  les  cas,  rentrer  dans  chacune  de  ces  trois  ca- 
tégories, et  ce  n'est  qu'après  avoir  sainement  apprécié  sa  place  et  son  rôle  dans 
l'histoire  générale  de  la  maladie  que  l'on  saura  s'il  faut  ou  non  la  traiter. 

C'est  alors  seulement  que  l'on  se  posera  la  seconde  question,  que  nous  allons 
aborder  maintenant.  Comment  faut-il  traiter  la  fluxion  ? 

II.  On  peut  quelquefois,  quoique  dans  une  mesure  restreinte,  combattre  di- 
rectement une  fluxion  pathologique  et  essayer  de  la  réduire  par  des  moyens 
thérapeutiques  appropriés.  Mais  le  plus  souvent  on  emploie  une  méthode  plus 
efficace,  qui  consiste  à  provoquer  sur  un  autre  point  une  fluxion  thérapeutique, 
une  contre-fluxion,  qui  détourne  la  fluxion  vicieuse. 

Nous  nous  occuperons  d'abord  de  ce  dernier  procédé  ;  nous  dirons  ensuite 
quelques  mots  du  premier. 

a.  Le  principe  du  traitement  de  la  fluxion  est  un  fait  clinique  formulé  par 
Hippocrate  dans  son  fameux  aphorisme  :  Duobus  lahorihus . . . .  Deux  fluxions  ne 
peuvent  pas  coexister  ;  de  deux  fluxions  simultanées,  la  plus  forte  fait  dispa- 
raître ou  détourne  la  plus  faible.  D'où  le  précepte  de  détourner  une  fluxion  pa- 
thologique en  provoquant  une  fluxion  thérapeutique  sur  un  autre  point.  Comme 
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toujours,  c'est  la  nature  qui  a  indiqué  au  médecin  la  voie  à  suivre.  «  Un  ca- 
tai'rhe  bronchique  guérit  sous  l'influence  d'un  flux  intestinal;  un  érysipèle  fait 
disparaître  une  ophliialmie  ;  l'invasion  d'une  pneumonie,  d'une  pleurésie,  d'une 
entérite,  au  milieu  d'une  rougeole  ou  d'une  scarlatine,  entrave  ou  suspend 
même  la  marche  de  l'éruption.  « 

Ces  exemples,  choisis  par  M.  Raynaud,  montrent  bien  l'influence  réciproque 
des  fluxions. 

Les  faits  thérapeutiques  sont  du  même  ordre.  Tout  le  monde  sait  l'utiUté  des 
sinapismes,  des  purgatifs,  etc.,  dans  les  cas  de  congestion  cérébrale;  on  dé- 
tomne  vers  la  peau  ou  vers  l'intestin,  oii  elle  est  inoffensive,  la  fluxion  qui  se 
portait  vers  le  cerveau,  où  elle  constituait  un  danger. 

Pour  appliquer  ulilemeuL  l'aphorisme  hippocratique,  il  iaut  considérer  la 
fluxion  elle-même,  telle  que  nous  la  concevons,  et  non  le  simple  phénomène 
local,  la  congestion,  par  exemple.  Dans  le  rhumatisme,  la  congestion  et  la  tu- 
méfaction apparaissant  au  genou  ne  dégagent  nullement  le  coude  qui  était  pris 
la  veille.  Ce  n'est  pas  là  une  objection  à  l'aphorisme.  C'est  simplement  une 
preuve  qu'il  ne  faut  pas  l'appliquer  à  la  congestion,  mais  à  la  fluxion. 

Car  la  fluxion  existe  ici,  comme  état  général,  avec  localisations  sur  diverses 
parties  du  système  articulaire.  Si  vous  attiriez  cette  fluxion  sur  une  articulation 
non  encore  envahie,  vous  ne  la  détourneriez  pas  du  tout,  vous  ne  feriez  que 
l'aider,  au  contraire,  dans  une  localisation  de  plus.  Si  vous  voulez  efficacement 
détom'ner  la  fluxion,  il  tant  l'attirer  sur  un  système  ou  un  appareil  qui  n'est  pas 
son  aboutissant  naturel,  sur  le  tube  intestinal,  par  exemple. 

C'est  là  un  fait  vulgaire  d'observation  clinique  qu'il  me  pai'ail  impossible  de 
comprendre,  si  on  confond  la  fluxion  et  la  congestion. 

Nous  trouvons  là  une  application  de  plus  du  principe  que  nous  avons  déjà 
invoqué,  à  savoir  qu'une  médication  ne  s'adresse  pas  habituellement  à  l'état 
local,  mais  bien  à  l'état  général,  à  la  modalité  de  l'unité  vivante  qui  est  derrière 
cet  état  local.  La  maladie  est  un  acte  vital  pai"  excellence.  Le  traitement  doit 
s'adresser  à  cet  acte  vital. 

La  dérivation  et  la  révulsion  ne  s'adressent  donc  pas  à  la  congestion,  à  l'état 
local  réalisé,  mais  à  la  fluxion  elle-même  qui  tient  ces  altérations  sous  sa  dépen- 
dance, et  cherche  à  lui  imprimer  une  autre  direction  dans  un  sens  plus  utile 
ou  moins  nuisible  à  l'économie. 

Cela  posé,  nous  reproduirons  la  distinction  de  Galien  et  de  Barthez  entre  la 
révulsion  et  la  dérivation. 

Quand  on  attire  la  fluxion  vers  im  point  éloigné  de  celui  où  aboutit  la  fluxion 
pathologique,  quand  on  met,  par  exemple,  des  sinapismes  aux  pieds  dans  une 
congestion  cérébrale,  on  fait  de  la  révulsion.  Quand  au  contraire  on  attire  la 
fluxion  vers  un  point  voisin  du  point  où  aboutit  la  fluxion  pathologique,  quand 
on  met,  par  exemple,  un  vésicatoire  sur  le  côté  dans  un  cas.  d'épanchement 
pleurétique,  on  fait  de  la  dérivation. 

Cette  distinction  me  pai-aît  importante  à  conserver. 

11  n'est  pas  indifférent,  je  suppose,  dans  un  épanchement  plem'étique,  de 
mettre  le  vésicatoire  sur  le  côté  malade  ou  sm-  la  jambe  ;  il  v  a  donc  là,  suivant 
le  lieu  d'application  de  l'attractif,  deux  procédés  différents,  deux  moyens  d'ac- 
tion!diflerents,  pour  lesquels  il  est  bon  d'avoir  deux  mots.  Les  anciens  avaient 
ces  deux  mots  et  donnaient  à  chacun  d'eux  un  sens  spécial  très-précis.  Pom'quoi 
ne  pas  les  accepter  ? 
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Ce  n'est  cependant  pas  là  l'avis  de  tout  le  monde.  On  peut  même  dire  qu'ac- 
tuellement l'opinion  la  plus  généralement  répandue,  en  dehors  de  Montpellier, 
est  la  confusion  complète  de  la  révulsion  et  delà  dérivation.  Ce  seraient  là  deux 
expressions  absolument  synonymes. 

«  Comme  Hanter  et  comme  la  presque  universalité  des  auteurs  modernes, 
je  repousse  la  distinction  fondamentale  établie  par  les  anciens  entre  la  révulsion 
€t  la  dérivation.  »  C'est  ainsi  que  s'exprime  M.  Raynaud  dans  sa  thèse  d'agré- 
gation en  1866. 

Examinons  les  arguments  invoqués  en  faveur  de  cette  opinion. 

La  distinction  entre  les  révulsifs  et  les  dérivatifs,  dit  M.  Raynaud,  s'appuie 
«  non  sur  ce  que  nous  faisons,  mais  sur  ce  que  nous  avons  intention  de  faire; 
ce  qui  est,  hélas  !  très-différent,  quand  il  s'agit  de  médication,  et  ce  qui  amène 
une  perpétuelle  logomachie.  »  Mais  en  réalité  toutes  nos  distinctions  thérapeu- 
tiques en  sont  là  ;  nous  classons  les  médicaments  et  les  médications  d'après  les 
effets  que  nous  cherchons  à  obtenir  avec  ces  médicaments  et  ces  médications.  De  ce 
que  l'ipéca  ne  fait  pas  vomir  tout  le  monde  et  purge  quelques-uns,  s'ensuit-il 
qu'il  faille  rayer  la  médication  vomitive,  comme  n'exprimant  que  nos  intentions 
thérapeutiques?  Un  vésicatoire  appliqué  sur  le  côté  de  l'épanchement  diffère 
d'un  vésicatoire  appliqué  sur  la  jambe  et  il  en  diffère  plus  que  par  l'intention 
thérapeutique,  il  en  diffère  par  l'action  elle-même  dans  l'immense  majorité 
des  cas. 

«  Je  donne  du  calomel  à  un  malade  atteint  de  méningite,  poursuit  M.  Ray- 
naud :  si  le  calomel  amène  des  évacuations  alvines,  j'aurai  fait  une  révulsion: 
si  au  contraire  il  produit  de  la  stomatite  avec  salivation,  j'aurai  fait  de  la  déri- 
vation; et  enfin,  si  mon  médicament  échoue  contre  le  mal,  je  n'aurai  fait  en 
réalité  ni  l'une  ni  l'autre,  quoique  j'aie  obtenu  les  effets  locaux  les  plus  pro- 
noncés. »  Mais  tout  le  monde  sait  que  chaque  médicament  peut,  suivant  les  cas 
et  les  doses,  avoir  des  actions  différentes,  appartenir  par  suite  à  des  médications 
différentes,  et  personne  n'en  conclut  qu'il  faille  confondre  ces  médications.  Le 
tartre  stibié,  suivant  les  cas,  peut  produire  des  vomissements  ou  de  la  diarrhée, 
et  tout  en  produisant  ces  effets  locaux  il  peut  échouer  contre  le  mal  que  Ton 
veut  traiter.  Est-ce  à  dire  que  la  médication  vomitive  et  la  médication  purgative 
n'existent  pas  et  ne  sont  pas  distinctes  l'une  de  l'autre  ? 

Continuant  son  argumentation,  M.  Raynaud  ajoute  :  «  Trois  éléments,  au 
moins,  entrent  dans  La  définition  barthezienne  :  l'époque  de  la  maladie,  l'in- 
tensité du  remède  et  son  lieu  d'application.  Or,  ces  éléments  pouvant  s'associer 
ensemble  deux  à  deux,  suivant  des  combinaisons  diverses,  il  en  résulte  qu'à 
chaque  instant  la  définition  se  trouve  en  défaut.  » 

Il  y  a  là  une  erreur  :  Barthez  ne  fait  intervenir  dans  la  distinction  de  la  déri- 
vation et  de  la  révulsion  que  le  lieu  d'application  de  l'attractif.  L'époque  de  la 
maladie  vient  ensuite  dans  les  indications  des  méthodes,  mais  nullement  dans 
leur  définition  et  leur  caractéristique. 

({  Je  donne  aux  évacuations  et  aux  irritations  attractives  considérées  par  rap- 
port à  un  organe  particulier  (d'où  naît  la  fluxion,  ou  bien  auquel  elle  se  ter- 
mine) le  nom  de  révulsives,  lorsqu'elles  se  font  dans  des  parties  éloignées  de  cet 
organe,  et  le  nom  de  dérivatives,  lorsqu'elles  se  font  dans  des  parties  voisines 
de  cet  organe.  » 

Voilà  le  passage  textuel  de  Barthez  (p.  6  de  son  Mém.),  qui  est  une  réponse 
péremptoire  à  l'objection  de  M.  Raynaud. 
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«  D'ailleurs,  ajoute  enfin  M.  Raynaud  cojTinie  dernier  argument,  la  distinc- 
tion instituée  entre  la  révulsion  et  la  dérivation  i^estera  toujours  illusoire,  tant 
qu'on  n'aura  pas  établi  ce  qu'il  faut  entendre  par  distance  du  point  malade, 
tant  que  l'on  ne  pourra  pas  dire  où  cesse  la  révulsion,  où  la  dérivation  com- 
mence. »  Certainement,  à  cause  de  la  continuité  de  tous  les  tissus  et  de  toutes 
les  fonctions,  on  peut  établir  une  échelle  graduée  entre  la  révulsion  et  la  déri- 
vation. Mais  dans  la  plupart  des  cas  l'hésitation  ne  sera  pas  sérieuse  et,  je  le 
répète,  personne  ne  doit  indifféremment  appliquer  un  sinapisme  aux  pieds  ou 
sur  la  poitrine.  Du  reste,  comme  les  indications  peuvent,  elles  aussi,  dans  cer- 
tains cas,  présenter  de  ces  intermédiaires,  on  réservera  pour  les  remplir  les 
applications  d'attractifs  dans  des  points  plus  rapprochés,  qui  sont  comme  des 
transitions  entre  la  révulsion  et  la  dérivation. 

Tout  récemment  M.  Lereboullet  a  encore  repoussé  toute  distinction  entre  la 
révulsion  et  la  dérivation  dans  l'article  Révulsion  de  ce  Dictionnaire  :  «  Nous 
admettons,  avec  la  plupart  des  médecins  contemporains,  dit-il,  que  les  mots 
révulsion  et  dérivation  doivent  être  considérés  comme  à  peu  près  synonymes, 
et  nous  n'attachons  pas  une  grande  importance  aux  discussions  qui  ont  eu  pour 
objet  de  les  définir  en  les  opposant  l'une  à  l'autre.  » 

Nous  regrettons  très-vivement  d'être  obligés  d'être  ici  d'un  avis  contraire  à 
celui  de  deux  hommes  comme  MM.  Raynaud  et  Lereboullet  ;  mais  en  vérité  la 
question  nous  semble  avoir  de  l'importance  et  il  nous  paraît  grave  de  dire  à  un 
élève  :  Il  faut  chercher  à  détourner  les  fluxions  par  tel  ou  tel  moyen,  mais  le 
point  du  corps  où  vous  placerez  votre  vésicatoire  ou  votre  sinapisme  est  parfai- 
tement indifférent.  Je  sais  personnellement  qu'au  lit  du  malade  M.  Lereboullet, 
dont  j'ai  été  heureux  de  recevoir  les  enseignements  cliniques,  distingue  prati- 
quement la  dérivation  et  la  i-évulsion,  et  n'applique  pas  indifféremment  l'une 
ou  l'autre  médication. 

La  nature  d'un  agent  thérapeutique  ne  changera  pas,  dit  M.  Lereboullet,  si  on 
le  rappi'oche  ou  si  on  l'éloigné  de  l'organe  malade.  Mais  la  nature  du  purgatif 
ne  change  pas  non  plus  quand  on  l'emploie  dans  une  maladie  cérébrale  ou  dans 
une  maladie  intestinale,  et  cependant  dans  un  cas  il  pourra  être  révulsif  et  dans 
l'autre  substitutif,  tout  simplement  parce  qu'il  est  plus  ou  moins  rapproché 
de  l'organe  malade  :  la  médication  substitutive  est  pourtant  bien  différente  de 
la  médication  révulsive. 

J'ai  insisté  peut-être  trop  longuement  sur  cette  discussion,  mais  j'ai  tenu  à 
ne  rien  dissimuler  des  objections  parce  que  l'opinion  que  je  maintiens  est 
aujourd'hui  abandonnée  par  la  presque  universalité  des  médecins,  comme  s'il 
y  avait  jamais  avantage  à  rendre  synonymes  deux  expressions  distinctes  et  par 
suite  à  priver  d'un  mot  utile  la  langue  scientifique. 

J'ai  du  reste  jusqu'à  présent  simplement  réfuté  les  objections  faites  à  la  dis- 
tinction galénique  et  barthezienne  ;  il  faut  maintenant  démontrer  son  utilité 
clinique  ;  c'est  ce  que  nous  essaierons  de  faire  en  étabhssant,  à  grands  traits, 
les  indications  respectives  de  ces  deux  espèces  de  contre-fluxion. 

La  première  indication,  la  plus  nette,  la  plus  importante,  est  formulée  dans 
les  deux  premiers  principes  de  Barthez. 

«  Lorsque  dans  une  maladie  la  lluxion  sur  un  organe  est  imminente,  qu'elle 
s'y  forme  et  s'y  continue  avec  activité,  comme  aussi  lorsqu'elle  s'y  renouvelle 
par  reprises  périodiques  ou  autres,  on  doit  lui  opposer  des  évacuations  et  des 
attractions  révulsives  par  rapport  à  cet  organe.  Lorsque  la  fluxion  est  parvenue 
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à  l'état  fixe,  dans  lequel  elle  se  continue  avec  une  activité  beaucoup  moindre 
qu'auparavant  (dans  les  maladies  aiguës),  ou  lorsqu'elle  est  devenue  faible  et 
habituelle  (dans  les  maladies  chroniques),  on  doit  en  général  préférer  les  attrac- 
tions et  les  évacuations  dérivatives  qui  se  font  dans  les  parties  voisines  de  l'or- 
gane qui  est  le  terme  de  la  fluxion.  » 

Voilà  la  loi  fondamentale  de  la  médication  contre-fluxionnaire.  On  peut  dire 
(jue  pratiquement  tous  les  médecins  l'appliquent,  quelquefois  sans  s'en  rendre 
compte. 

Au  début  d'une  fluxion  de  poiti'ine,  quand  le  thorax  est  menacé  de  la  loca- 
lisation, mais  non  encore  atteint,  on  mettra  des  sinapismes,  des  attractifs  aux 
extrémités  inférieures  ;  le  vésicatoire  sur  le  côté  ne  ferait  à  ce  moment-là  que 
du  mal.  Lorsqu'au  contraire  la  fluxion  se  sera  franchement  et  positivement  loca- 
lisée sur  la  plèvre  ou  sur  le  poumon,  le  vésicatoire  sur  le  côté  pourra  être 
alors  employé,  si  d'autre  part  on  le  juge  utile. 

11  ne  faut  pas  dire  que  la  révulsion  est  utile  au  début  des  maladies  et  la 
dérivation  à  la  fin.  C'est  là  une  formule  trop  approximative  et  souvent  fausse, 
parce  qu'il  y  a  des  maladies  qui  se  localisent  très-rapidement  et  dans  lesquelles 
la  dérivation  peut  être  indiquée  dès  le  début.  11  faut  conserver  la  formule  de 
Barthez  :  la  révulsion  est  utile  quand  la  localisation  est  imminente,  quand  la 
fluxion  est  encore  en  pleine  activité  et  que  par  suite  la  localisation  est  en  train 
ou  de  se  produire  ou  de  s'accroître. 

Les  exemples  qui  peuvent  servir  de  preuves  cliniques  sont  nombreux  et 
viendront  à  l'esprit  de  tous  les  médecins.  Au  début  d'une  ophthalmie,  on  fait 
de  la  révulsion  sur  les  extrémités  inférieures  ou  sur  l'intestin;  quand  l'oph- 
thalmie  est  définitivement  constituée,  c'est  le  moment  des  attractifs  plus  rap- 
prochés, des  vésicatoires,  par  exemple,  employés  comme  dérivatifs.  Quand  un 
poumon  est  menacé  dans  le  premier  stade  de  l'accès  de  fièvre  grave  ou  au  début 
de  la  fièvre  typhoïde,  on  se  garde  bien  de  mettre  un  vésicatoire  sur  la  poitrine, 
on  pousse  à  la  peau,  tant  que  l'on  peut,  et  surtout  sur  celle  des  extrémités 
inférieures.  Quand  au  contraire  la  localisation  s'est  positivement  faite,  on  dérive 
par  de  l'huile  de  croton  tiglium  ou  un  vésicatoire  sur  le  point  le  plus  rapproché 
possible  de  l'organe  malade.  C'est  encore  d'après  les  mêmes  principes  que  l'on 
institue  le  traitement  nécessaire  après  certaines  opérations  chirurgicales. 

Ainsi,  après  une  opération  de  cataracte,  M.  le  professeur  Courty  fait  pla- 
cer les  pieds  du  malade  sur  une  chaufferette,  les  jambes  enveloppées  d'une 
couverture  de  laine  ;  le  soir  du  même  jour,  il  fait  prendre  un  bain  de  pied  sina- 
pisé  et  un  lavement  purgatif.  Il  continue  les  purgatifs  légers  pendant  deux  ou 
trois  jours.  Si  l'on  redoute  des  accidents  inflammatoires  du  côté  de  l'œil,  on 
insiste  sur  les  purgatifs.  Si  le  danger  continue  et  augmente,  on  applique  alors 
des  dérivatifs,  des  sangsues  à  la  région  temporale  ou  mastoïdienne.  Si  enfin 
l'inflammation  tend  à  passer  à  l'état  chronique,  on  fait  d'épaisses  applications 
d'onguent  napolitain  sur  la  région  orbito-frontale. 

M.  Courty,  en  développant  ce  mode  de  traitement,  dans  ses  cliniques,  ne 
manque  pas  de  faire  remarquer  que  c'est  une  application  des  principes  posés 
par  Barthez  pour  le  traitement  méthodique  des  fluxions. 

Les  principes  dont  nous  venons  de  démontrer  la  vérité  clinique  doivent  être 
complétés  par  le  suivant,  qui  est  le  quatrième  de  Barthez  :  «  Les  principes  pré- 
cédents se  rapportent,  dit-il,  aux  cas  où  la  fluxion  qui  se  jette  sur  un  organe 
vient  de  diverses  parties  du  corps  qui  ne  sont  connues  que  vaguement,  et  où 
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l'oigane,  qui  reçoit  cette  fluxion,  est  le  seul  bien  déterminé.  Mais  dans  les 
maladies  où  l'organe  dont  vient  la  fluxion  peut  être  assigné  ou  bien  connu, 
l'affection  de  cet  organe  présente  un  autre  ordre  d'indications  essentielles. 
Dans  ce  cas,  il  faut  établir  une  dérivation  constante,  non  auprès  de  l'organe  où 
la  fluxion  se  termine,  quoiqu'il  soit  principalement  affecté,  mais  auprès  de 
l'organe  d'où  cette  fluxion  prend  son  origine.  » 

D'une  manière  générale,  cela  veut  dire  qu'étant  donné  une  congestion,  une 
inflammation,  une  hémorrhagie,  un  flux,  il  faut  étudier  la  fluxion  qui  a  entraîné 
cet  accident  et  en  particulier  les  origines  de  cette  fluxion.  Si  on  trouve  ainsi 
que  le  point  de  départ  de  la  fluxion  est  dans  un  organe  donné  et  si  d'autre  part 
il  y  a  lieu  de  traiter  cette  fluxion,  c'est  du  côté  de  l'organe  point  de  départ 
qu'il  faut  diriger  son  traitement. 

Ainsi,  par  exemple,  un  jeune  homme  tuberculeux  aura  de  fréquentes  épi- 
staxis.  S'il  y  a  lieu  de  faire  de  la  contre-fluxion,  il  faudra  se  préoccuper  surtout 
du  poumon  tuberculeux  qui  est  le  point  de  départ  de  la  fluxion,  et  c'est  sous  la 
clavicule  qu'il  faudra  appliquer  les  dérivatifs.  Si  au  contraire  l'épistaxis  se  pro- 
duit chez  un  malade  atteint  de  lésion  hépatique  ou  de  lésion  splénique,  c'est  du 
côté  des  hypochondres  qu'il  faudra  appliquer  l'attractif. 

Je  n'insiste  pas  ;  obligé  de  rester  dans  les  généralités,  je  ne  puis  que  rap- 
peler les  grands  principes  de  la  médication  contre-fluxionnaire,  que  tout  le 
monde  applique  au  lit  du  malade  et  qui  sont  la  preuve  pratique  la  plus  écla- 
tante de  l'utilité  qu'il  y  a  à  étudier  la  fluxion  en  elle-même,  en  dehors  de  ses 
manifestations  locales,  et  à  distinguer  dans  la  contre-fluxion  la  dérivation  et  la 
révulsion. 

Je  ne  dirai  rien  des  théories  invoquées  pour  expliquer  la  révulsion  et  surtout 
la  dérivation.  Les  anciens  y  voyaient  des  sympathies,  les  modernes  appellent 
cela  des  actions  réflexes.  On  trouvera  dans  la  thèse  de  M.  Raynaud  tout  le 
développement  des  hypothèses  relatives  aux  actions  réflexes  vaso-motrices. 

Pour  nous,  nous  ne  voulons  voir  là,  pour  le  moment,  que  des  faits  cliniques. 
Les  théories  ne  sont  pas  encore  assez  avancées  et  assez  positives  pour  être  utiles 
au  praticien. 

h.  Si  la  contre-fluxion  est  la  méthode  la  plus  usitée  et  la  plus  efficace  pour 
combattre  la  fluxion,  ce  n'est  cependant  pas  la  seule.  11  nous  faut  dire  un  mot 
des  autres. 

Dans  certains  cas,  au  lieu  de  chercher  à  détourner  vers  un  autre  point  une 
fluxion  pathologique,  on  essaye  simplement  de  lui  substituer  sur  place  une 
fluxion  thérapeutique.  Ainsi  dans  une  diarrhée  négligée,  qui  s'accompagne  de 
quelques  phénomènes  dysentériques,  on  verra  quelquefois  échouer  tous  les 
astringents,  si  l'on  ne  commence  pas  le  traitement  par  un  purgatif  salin.  Le  sul- 
fate de  soude,  dans  ce  cas,  a  provoqué  une  fluxion  thérapeutique  vers  l'intestin, 
qui  était  déjà  le  siège  d'une  fluxion  pathologique.  C'est  la  médication  substi- 
tutive. Quand  on  cautérise  avec  le  crayon  de  nitrate  d'argent  la  paupière  d'un 
nouveau-né  atteint  d'ophthalmie  purulente,  on  cherche  à  substituer  une  fluxion 
thérapeutique  à  la  fluxion  pathologique  persistante. 

Le  principe  de  cette  médication,  sur  laquelle  il  est  inutile  d'insister,  est  que  : 
étant  donné  une  fluxion  pathologique,  qui  ne  marche  pas  naturellement  vers 
une  solution  heureuse,  on  cherche  à  provoquer  vers  le  même  organe  une  fluxion 
artificielle,  qui  se  substitue  à  la  première  et  dont  on  connaît  les  tendances  habi- 
tuelles à  la  guérison. 
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Il  y  a  enfin  des  agents  médicamenteux  qui  ont  la  prétention  de  diminuer 
directement  et  localement  la  fluxion.  Ainsi  Pécliolicr  a  vu  l'ipéca  anémier  le 
poumon  chez  les  animaux  auxquels  il  l'administrait.  On  peut  conclure  de  ce 
fait  l'action  directement  antifluxionnaire  qu'aurait  cet  agent  dans  les  diverses 
maladies  fluxionnaires  de  l'appareil  respiratoire. 

De  la  même  manière  agiraient  les  agents  dits  fondants  ou  résolutifs,  comme 
les  préparations  de  ciguë,  l'onguent  mercuriel... 

Je  renvoie  aux  articles  spéciaux  pour  ces  divers  points,  qu'il  me  suffit  d'in- 
diquer. J.  Grasset. 
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FLUXIOX  DEl%T/tlRE.  On  (loiine  vulgairement  le  nom  de  fluxion  au 
gonflement  des  parties  molles  de  la  face  et  des  régions  voisines  qui  survient 
sous  l'inlluence  de  certaines  lésions  de  l'organe  dentaire.  Dans  cette  acception, 
la  fluxion  dentaire  rentre  dans  la  classe  des  fluxions  symplomatiqiies,  suivant  la 
division  adoptée  dans  l'article  précédent  {voy.  Fluxion).  C'est  donc  un  sym- 
ptôme, une  manifestation  extérieure  et  objective  de  lésions  profondes  dont  il 
convient  tout  d'abord  de  déterminer  la  nature. 

Or  les  altérations  de  l'organe  dentaire,  qui  dans  leur  processus  symptomalo- 
logique  présentent  la  fluxion,  sont  assez  diverses,  et  nous  allons,  sous  ce  rap- 
port, les  énumérer,  en  suivant  chronologiquement  les  phases  de  l'évolution  de 
l'organe  dans  le  temps,  et  en  fixant  ainsi  la  succession  des  altérations  qui  peu- 
vent amener  cette  conséquence. 

C'est  ainsi  que  nous  signalerons,  en  premier  lieu,  la  fluxion  qui  précède  ou 
accompagne  l'éruption  des  dents  temporaires  chez  le  nouveau-né.  Elle  représente 
un  accident  de  dentition  et  se  manifeste  par  un  simple  gonflement  léger  de  la 
joue  avec  rougeur  soit  générale,  soit  par  plaques  limitées.  C'est  un  phénomène 
qui  est  loin  d'être  constant  et  qui,  de  même  que  la  plupart  des  accidents  dits 
de  dentition,  éprouve  les  plus  grandes  diversités  de  forme  et  d'intensité. 

Considérée  sous  ce  premier  aspect,  la  fluxion  résulte  essentiellement  d'un 
certain  état  congestif  de  la  gencive  avec  propagation  au  tissu  cellulaire  de  la 
face;  l'accident  est  toutefois  fugace  et  passager,  car,  apparaissant  dans  les 
quelques  jours  qui  précèdent  la  sortie  des  dents,  il  cesse  d'ordinaire  aussitôt 
après  l'éruption  de  la  couronne  hors  des  mâchoires.  C'est,  en  un  mot,  un  léger 
phénomène  pathologique  accompagnant  parfois  un  acte  de  l'ordi'e  purement 
physiologique. 

Les  diverses  phases  de  la  première  dentition  y  sont  indifféremment  sujettes  ; 
celles  de  la  seconde  dentition  peuvent  aussi  en  devenir  l'origine,  mais  bien  plus 
l'arement,  sauf  toutefois  l'évolution  de  la  dent  de  sagesse  ou  dernière  molaire, 
qui  en  est,  au  contraire,  une  cause  fréquente  ;  mais,  dans  ce  dernier  cas,  la 
fluxion  est  le  fait  d'un  processus  spécial  sur  lequel  nous  reviendrons  plus  loin. 

En  dehors  de  la  catégorie  des  accidents  de  dentition  proprement  dits,  la  cause 
la  plus  ordinaire  de  la  fluxion  est  la  périostite  alvéolo-dentaire,  et  l'on  peut 
dire  que  cette  complication  représente  un  phénomène  presque  constant  de  cette 
maladie. 

11  faut  remarquer  toutefois  ici  que  la  production  de  la  fluxion,  quelle  qu'en 
soit  d'ailleurs  la  cause,  tient  à  certaines  dispositions  générales  et  surtout  à  des 
circonstances  individuelles  :  ainsi  tel  sujet  sous  l'influence  du  moindre  désordre 
dentaire  sera  pris  de  fluxion,  tandis  que  tel  autre  n'en  sera  que  très-difficilement 
atteint  ou  pourra  même  y  échapper  entièrement. 

Nous  n'avons  pas  à  tracer  ici  l'histoire  de  la  périostite  alvéolo-dentaire  ;  disons 
seulement  que  la  fluxion,  lorsqu'elle  se  produit,  varie  d'intensité  et  de  gravité 
suivant  l'état  même  de  la  lésion  primitive.  Une  affection  assez  voisine  de  celle-ci, 
et  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  d'ostéo-périostite  alvéolo-dentaire,  devient 
assez  fréquemment  l'origine  de  la  fluxion  ;  les  altérations  organiques  du  pé- 
rioste, les  fongosités,  les  kystes,  les  tumeurs,  sont  dans  le  même  cas,  ce  qui 
d'ailleurs  est  très-explicable,  attendu  que  ces  diverses  lésions  ne  sont,  le  plus 
ordinairement,  que  des  modes  d'état  ou  des  complications  de  la  périostite 
simple. 

Nous  signalerons  encore,  dans  l'énumération  des  lésions  occasionnelles  de  la 
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fluxion,  certaines  altérations  plus  profondes  de  l'organe  dentaire  :  nous  voulons 
parler  d'abord  de  ces  troubles  profonds  de  nutrition  ou  odontomes,  dont  la 
fluxion  représente  ainsi  un  épiphénomène,  et  ensuite  des  maladies  organiques 
du  cément,  bypertrophies  ou  tumeurs  diverses.  Mais  il  est  utile  de  remarquer 
que,  dans  ces  dernières  circonstances,  la  fluxion  perd  la  physionomie  aiguë  et 
brusque  qu'elle  a  d'abord,  par  exemple,  dans  la  périostite  franche,  pour  revêtir 
l'aspect  d'un  accident  latent,  subaigu,  parfois  presque  permanent  ou  chronique, 
et  affectant  la  marche  tantôt  d'un  œdème  avec  ou  sans  noyau  induré,  tantôt  d'un 
véritable  abcès  par  congestion. 

Siège  et  nature  anatomiques.  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  premières  remarques 
sur  les  formes  variées  de  la  fluxion,  nous  devons  nous  arrêter  un  instant  sur 
son  siège  anatomique. 

Le  lieu  le  plus  ordinaire  de  cet  accident  est  le  tissu  cellulaire  de  la  face 
ou  des  régions  voisines ,  soit  qu'il  survienne  directement  ou  d'emblée ,  soit 
qu'il  résulte  de  la  propagation  par  continuité  d'une  lésion  initiale.  C'est  alors 
l'état  congestif,  le  phlegmon  simple.  L'abcès  étant  ainsi  relativement  bénin, 
constituant  la  forme  élémentaire  de  la  fluxion,  celle-ci  appartient  en  propre  tantôt 
à  une  phlegmasie  temporaire  du  bord  alvéolaire,  tantôt  à  une  périostite  sub-- 
aiguë  simple.  Mais  il  en  est  une  autre  non  moins  fréquente,  et  dans  laquelle  la 
congestion  des  parties  molles  repose  sur  un  état  inflammatoire  plus  profond  et 
aussi  plus  intense,  consistant  en  un  certain  degré  d'ostéite  et  de  péi'iostite 
simultanée  de  l'os  maxillaire.  Dans  ce  dernier  cas,  la  fluxion  devient  la  manifes- 
tation d'une  ostéo-périostite  phlegmoneuse  du  bord  alvéolaire.  C'est  la  forme  grave. 

Enfin,  à  ces  complications  par  propagation  aux  tissus  osseux  et  périostiques 
des  mâchoires  peut  s'ajouter  un  élément  nouveau  :  c'est  l'envahissement  de 
l'inflammation  aux  gaines  musculaires,  c'est-à-dire  à  certains  muscles  moteurs 
de  la  mâchoire  inférieure,  mais  plus  fréquemment  aux  muscles  élévateurs  et, 
en  particulier,  aux  masséters  et  aux  ptérygoïdiens.  Cet  accident  peut  à  son  tour 
revêtir  toutes  les  formes,  depuis  la  simple  raideur  par  empâtement  jusqu'à  la 
rétraction  complète  et  à  l'occlusion  absolue  de  la  bouche. 

La  nature  anatomique  de  la  lésion  connue  sous  le  nom  de  fluxion  doit  être 
étudiée  suivant  les  différents  ordres  de  tissus  qui  sont  frappés. 

i\ous  mentionnerons  tout  d'abord  le  gonflement  du  tissu  gingival,  lorsque  la 
fluxion  reste  localisée  à  la  muqueuse,  dans  la  région  correspondante  à  l'altération 
dentaire  ou  alvéolaire  primitive.  Deux  formes  se  présentent  alors  :  la  première 
consiste  dans  l'œdème  simple  du  derme  muqueux  sans  douleur  ni  rougeur  des 
parties;  c'est  le  premier  degré  du  phlegmon,  accident  passager  qui  se  dissipe 
d'ordinaire  par  résolution.  La  seconde  forme  est  le  phlegmon  gingival  propre- 
ment dit,  avec  gonflement  franchement  inflammatoire,  tension  douloureuse  et 
l'ougeur  des  parties. 

Dans  ces  deux  formes,  la  gencive  peut  rester  isolément  le  siège  des  accidents, 
et  la  fluxion  est  alors  exclusivement  gingivale.  Ne  se  traduisant  par  aucun  signe 
extérieur,  il  faut  l'examen  de  la  cavité  buccale  pour  en  révéler  l'existence;  ce 
n'est  point  là,  àproprement  parler,  la  fluxion  vraie.  Celle-ci,  qui  occupe  la  joue, 
affecte  d'ailleurs  encore  les  deux  formes  que  nous  venons  d'indiquer  :  tantôt 
l'œdème  simple  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  avec  tension  et  transparence  des 
tissus,  mais  indolence  complète  ;  tantôt  gonflement  phlegmoneux  avec  chaleur, 
élancements  ou  battements  isochrones  aux  battements  artériels,  douleur  à  la 
pression,  etc. 
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Les  lésions  intimes  des  tissus  sont  ici  ce  qu'on  les  retrouve  dans  les  formes 
analogues  des  autres  fluxions  quelconques. 

L'œdème  se  caractérise  par  l'infiltration  albumineuse  du  tissu  cellulaire  qui, 
de  feutré  qu'il  était,  devient  lâche  et  se  pénètre  d'une  sorte  de  masse  tremblo- 
tante gélatiniforme.  Seulement  au  milieu  de  ces  éléments  on  n'observe  aucune 
altération  de  substance,  aucune  modification  du  diamètre  et  du  contour  des  vais- 
seaux, aucune  trace  de  leucocytes.  Elle  a  pour  physionomie  particulière  de  se 
produire  avec  une  extrême  rapidité,  en  quelques  heures,  par  exemple,  et  de  se 
dissiper  parfois  avec  la  même  rapidité. 

Appliqués  ici  à  la  formation  de  la  fluxion  dentaire,  ces  phénomènes  de  l'œdème 
empruntent  un  aspect  assez  spécial  à  la  disposition  des  parties,  à  l'extrême 
laxité  du  tissu  cellulaire  de  la  face,  à  sa  relation  avec  les  couches  de  même  com- 
position anatomique  qui  occupent  les  paupières,  les. lèvres  et  la  région  du  cou. 
C'est  ainsi  qu'indépendamment  de  sa  gravité  et  de  sa  terminaison,  l'œdème 
peut  acquérir  et  acquiert  ordinairement  un  volume  considérable,  de  sorte 
qu'une  fluxion  œdémateuse  peut  envahir  et  déformer  la  face,  et  se  dissiper  en 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  et  nous  devons  dire  tout  de  suite  que  la 
forme  phlegmoncuse  grave  ne  sera  pas,  à  son  début  du  moins,  sensiblement 
différente . 

L'inflammation  phlegmoncuse  dans  la  fluxion  comprend  en  effet  plusieurs  pério- 
des :  dans  la  première  c'est  précisément  la  forme  œdémateuse  précédente,  mais 
celle-ci  est  rapidement  suivie  des  phénomènes  ordinaires  des  phlegmasies  en  géné- 
ral :  augmentation  de  température,  douleur  à  la  pression  ou  spontanée;  disten- 
sion des  faisceaux  des  fibres  cellulaires,  congestion  vasculaire  et  immédiatement 
compression  des  filets  nerveux  étranglés,  en  quelque  sorte,  au  sein  de  la  masse 
épaissie  et  turgescente.  A  ces  premiers  faits  s'ajoutent  bientôt  une  production 
plus  ou  moins  active  de  leucocytes  et  un  exsudât  fibrineux  qui  semble  se  solidi- 
fier pour  donner  à  la  masse  cette  sensation  spéciale  de  dureté  et  de  résistance. 
Enfin,  lorsque  la  formation  des  globules  purulents  s'est  accusée,  il  se  forme 
autour  de  ces  foyers  de  rassemblements  un  état  d'induration,  lequel  est  dû  à  la 
prolifération  des  éléments  cellulaires  eux-mêmes  qui  végètent,  se  compriment 
dans  une  espèce  de  feutrage  et  subissent,  si  la  phlegmasie  se  prolonge,  un  degré 
plus  ou  moins  marqué  de  transformation  graisseuse. 

A  cette  forme  franchement  phlegmoncuse  de  la  fluxion  s'ajoute  ordinairement 
cette  complication  dont  il  convient  ici  de  spécifier  la  lésion  anatomique.  Nous 
voulons  parler  de  la  rétraction  des  mâchoires. 

Cet  accident,  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir  en  traitant  des  complications 
de  la  fluxion,  a,  comme  nous  l'avons  dit,  pour  siège  presque  exclusif  les  mus- 
cles élévateurs  de  la  mâchoire  inférieure.  Aussi  ne  se  rencontre-t-il  que  dans 
les  fluxions  consécutives  à  une  lésion  de  l'arcade  alvéolaire  inférieure,  à  l'exclu- 
sion (ie  la  supérieure.  Nous  ne  voulons  cependant  pas  conclure  de  là  que  la 
fluxion  ne  se  présente  pas  aussi  bien  sous  l'influence  des  altérations  supérieures  ; 
loin  de  là,  et  celles-ci  peuvent  causer  des  fluxions  tout  aussi  étendues  et  non 
moins  graves.  Mais  des  raisons  anatomiques  bien  connues  n'entraînent  pas  ici  la 
propagation  du  processus  inflammatoire  aux  gaines  musculaires  dont  les  rap- 
ports sont  éloignés  et  indirects. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  muscle  qui  est  presque  invariablement  le  siège  de  la 
rétraction  est  le  masséter,  dont  les  insertions  inférieures  sont  très-souvent  direc- 
tement en  rapport  avec  les  lésions  dentaires  initiales  de  l'arcade  correspondante. 
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On  comprend,  en  effet,  que  les  autres  muscles  élévateurs,  le  temporal  et  les 
ptérygoidiens,  ne  sauraient  être  envahis  que  dans  les  cas  où  les  accidents  inflam- 
matoires se  seraient  étendus  soit  à  l'angle  de  la  mâchoire,  soit  à  la  branche 
montante  et  jusqu'à  l'apophyse  coronoïde  avec  production  d'ostéite  ou  d'ostéo- 
périostite  de  ces  parties.  Le  fait  est  en  tous  cas  fort  rare. 

Quant  à  la  lésion  anatomique  qui  frappe  un  muscle  dans  ces  circonstances, 
elle  consiste  dans  la  propagation  pure  et  simple  du  processus  inflammatoire  au 
tissu  lamineux  qui  sépare  les  faisceaux  secondaires,  c'est-à-dire  àupérymisium. 
L'immobilisation  des  éléments  musculaires  et  la  rétraction  sont  alors  immé- 
diates et  persistent  tant  que  dure  l'état  inflammatoire  de  ce  pérymisium. 

Etiologie.  Nous  avons  déjà  indiqué  au  début  de  cet  article  quelles  sont 
les  affections  du  système  dentaire  dont  la  fluxion  est  une  complication  ordi- 
naire, mais  il  convient  ici  de  reprendre  cet  exposé  avec  quelques  détails  et  en 
insistant  surtout  sur  le  mécanisme  pathogénique  de  la  lésion. 
'■'  La  plus  commune  de  ces  affections  est,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  la.  périostile 
alvéolo-dentaire,  c'est-à-dire  l'inflammation  de  cette  membrane  fibreuse  qui 
tapisse  dans  l'intérieur  de  la  cavité  alvéolaire  la  surface  de  la  racine.  Nous  n'avons 
pas  ici  à  décrire  cette  maladie  dont  l'histoire  a  été  tracée  tout  dernièrement 
dans  une  excellente  monographie  (voyez  Pietkiewiez,  thèse  de  Paris,  1877). 
Nous  dirons  seulement  que  de  toutes  les  formes  que  revêt  cette  maladie, 
l'état  simple  et  subaigu  est  le  seul  qui  échappe  à  cette  complication.  Dès  que 
l'inflammation  a  gagné  une  notable  étendue  de  la  membrane  et  qu'elle  a  ac- 
quis une  certaine  acuité,  la  fluxion  apparaît.  Il  faut  remarquer  encore  que  la 
périostite,  n'est  pas  nécessairement  liée  à  la  carie  ;  elle  peut  être  spontanée  ou 
traumatique.  La  seule  forme  de  cane  qui  se  rattache,  mais  indirectement,  à  la 
périostite  est  celle  qui  se  complique  d'un  état  inflammatoire  profond  de  la  pulpe 
dentaire  dont  la  lésion  se  propage  par  continuité  au  faisceau  vasculo-nerveux 
du  canal  radiculaire  et  au  sommet  de  la  racine. 

Nous  ne  saurions  donc  nous  élever  avec  assez  d'insistance  contre  une  assertion 
qui  se  trouve  répétée  dans  la  plupart  des  livres  classiques  et  par  laquelle  la 
fluxion  est  attribuée  sans  plus  d'examen  et  d'attention  à  des  dents  cariées.  Ja- 
mais la  carie  n'en  peut  devenir  une  cause  directe.  C'est  donc  là  une  erreur  fort 
grave,  car  en  l'absence  de  carie  reconnaissable  l'apparition  si  commune  cepen- 
dant d'une  fluxion  resterait,  dans  une  telle  théorie,  absolument  inexpliquée  et 
son  origine  méconnue. 

Il  est  cependant  une  certaine  circonstance  dans  laquelle  des  manœuvres 
exercées  sur  une  carie  provoquent  une  fluxion  rapide.  Nous  voulons  parler  de  ces 
caries  pénétrantes  ayant  fait  disparaître  le  contenu  de  la  cavité  de  la  pulpe  et 
des  canaux  radiculaires  et  compliquées  d'un  état  inflammatoire  du  périoste  au 
sommet  avec  produits  séreux  ou  purulents  s'écoulant  par  la  carie  elle-même. 
Mais  il  s'agit  encore  ici,  comme  on  voit,  d'une  périostite  dont  la  carie  n'est  que 
la  cause  éloignée.  Dans  ces  cas,  le  suintement  restant  souvent  insensible  et 
l'état  local  tout  à  fait  indolent,  il  suffît  alors  de  pratiquer  l'obturation  de  la 
cavité  ou  simplement  un  pansement  quelque  peu  compressif  pour  voir  appa- 
raître une  fluxion  qui,  suivant  la  quantité  de  liquide  excrété  et  sa  nature  sé- 
reuse ovi  purulente,  prend  la  physionomie  d'un  œdème  ou  congestion  simple,  ou 
la  forme  phlegmoneuse.  On  pourrait  donner  dans  ce  cas  à  l'accident  le  nom  de 
fluxion  par  rétention. 

C'est  de  la  sorte  qu'une  simple  obturation  immédiate  pratiquée  ainsi  sans 
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traitement  ni  précautions  préalables  entraîne  la  formation  d'un  véritable  phleg- 
mon de  la  face  avec  désordre  plus  grave  parfois  des  parties  profondes.  Les  caries 
de  ce  genre  sont  précisément  celles  pour  la  cure  desquelles  nous  avons  proposé 
un  mode  spécial  d'obturation  avec  addition  du  drainage  permanent  (voy.  Bul- 
letin de  thérapeutique,  1867,  n"  du  50  août). 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  la  fluxion  par  rétention  est  invariablement 
le  résultat  de  la  simple  interruption  dans  l'écoulement  de  produits  inflamma- 
toires. Cette  remarque  se  confu^me  de  ce  fait  que,  dès  que  spontanément  par 
un  abcès  de  la  gencive  ou  artificiellement  par  une  ouverture  ou  une  ponction 
appropriées  les  liquides  sécrétés  prennent  une  issue  au  dehors,  la  fluxion  ne  se 
produit  pas. 

C'est  d'ailleurs  là  un  mécanisme  qui  se  produit  très-fréquemment  d'une  ma- 
nière spontanée,  lorsqu'une  ou  plusieurs  fluxions  aboutissent  à  une  fistule  per- 
manente ou  a  répétition.  Le  trajet  permanent  ou  intermittent  qui  en  résulte 
exclut  immédiatement  tout  retour  de  fluxion. 

Le  rôle  de  la  périostite  proprement  dite  étant  ainsi  déterminé  dans  la  patho- 
génie de  la  fluxion,  nous  devons  maintenant  signaler  l'intervention  possible  de 
certaines  formes  plus  complexes  ou  hybrides  de  cette  maladie.  Ainsi,  Vostéo- 
périostite  alvéolo-dentaire,  que  nous  nous  sommes  efforcés  de  distinguer  de  la 
périostite,  donne  souvent  lieu  à  des  fluxions  gingivales  ou  faciales,  et  cela  par  un 
mécanisme  analogue  (voy.  Archives  générales  de  médecine,  1867,  t.  1,  p.  678). 
Citons  encore  certaines  altérations  organiques  du  périoste,  les  fongosités,  les 
tumeurs,  les  kystes,  et  dans  ces  derniers  cas  la  fluxion  correspond  ordinaire- 
ment aux  périodes  aiguës,  aux  congestions  accidentelles  qui  surviennent  parfois 
dans  le  cours  de  ces  altérations. 

Après  les  diverses  lésions  du  périoste  considérées  comme  causes  les  plus  fré- 
quentes des  fluxions,  nous  reviendrons  encore  sur  les  accidents  dits  de  dentition. 
On  a  vu  déjà  ce  que  nous  avons  dit  à  l'égard  de  la  première  dentition,  il  n'y  a 
pas  lieu  d'insister,  mais  dans  les  phases  diverses  de  l'évolution  des  dents  perma- 
nentes il  en  est  une  qui  est  très-fréquemment  cause  de  cet  accident,  c'est  la 
sortie  de  la  dernière  molaire  ou  dent  de  sagesse. 

On  sait  aujourd'hui  d'une  manière  bien  nette  que  toute  la  série  des  accidents 
dus  à  l'évolution  de  la  dent  de  sagesse  ont  pour  mécanisme  invariable  la  com- 
pression dont  cette  dent  est  à  la  fois  l'objet  et  la  cause  dans  l'espace  si  souvent 
insuffisant  qui  lui  est  réservé  en  arrière  de  l'arcade  inférieure  entre  la  base  de 
la  branche  montante  et  la  face  postérieure  de  la  deuxième  molaire. 

Ces  accidents  consistent,  dans  leur  physionomie  la  plus  simple,  en  un  soulève- 
ment de  la  muqueuse  suivi  immédiatement  de  sa  contusion  par  la  dent  supé- 
rieure, de  l'inflammation  superficielle  ou  profonde  et  par  suite  de  l'ulcération  et 
de  la  gangrène  des  lambeaux.  Ce  sont  des  phénomènes  qui,  souvent  isolés  et 
locaux,  prennent  dans  certains  cas  une  extension  aux  régions  voisines,  et  la  fluxion 
soit  œdémateuse,  soit  phlegmoneuse,  en  est  la  conséquence. 

Mais  il  est  une  autre  forme  dans  ces  accidents  qui  est  plus  fréquemment  com- 
pliquée de  fluxion.  C'est  lorsque  la  dent  de  sagesse  éprouve  dans  son  mouve- 
ment d'ascension  un  obstacle  matériel  au  sein  de  la  cavité  alvéolaire.  Le  tissu 
osseux  lui-même  est  alors  frappé  d'ostéite  par  compression  :  cette  ostéite  reste 
très-rarement  localisée  ;  elle  se  transforme  bientôt  en  une  ostéo-périostite  aiguë 
du  maxillaire.  Ces  accidents  se  propagent  dans  l'intérieur  du  bord  alvéolaire  en 
suivant  le  centre  spongieux  de  l'os  dans  la  branche  horizontale  ou  dans  la 
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branche  verticale,  quelquefois  dans  les  deux  simultanément,  en  prenant  pour 
centre  de  production  la  région  de  l'angle  de  la  mâchoire.  La  fluxion  est  alors 
inévitable  et  c'est  ainsi  qu'elle  s'empare  très-promptement  des  gaines  muscu- 
laires du  masséter  et  parfois  des  ptérygoïdiens. 

Ici,  comme  on  voit,  la  fluxion  est  le  fait  de  l'extension  par  continuité  de  tissu 
de  l'ostéite  initiale  au  périoste  du  maxillaire  et  aux  parties  molles  de  la  face. 
C'est  la  fluxion  par  propagation.  Ce  qui  prouve  l'exactitude  de  ce  processus, 
c'est  que,  lorsque  dans  un  cas  de  ce  genre  on  vient  à  pratiquer  l'extraction 
de  la  dent  de  sagesse,  on  la  trouve  entièrement  dépourvue  de  toute  atteinte  de 
périostite  ou  d'une  lésion  appréciable  quelconque.  Elle  a  donc  été  l'agent,  sans 
participation  aucune  de  sa  substance,  des  accidents  qui  se  sont  pi'oduits. 

On  comprendra  par  suite  que,  s'il  survient  au  sein  d'un  maxillaire  et  sans 
intervention  directe  des  dents  une  ostéite  spontanée  ou  traumatique,  la  même 
série  d'accidents  aboutissant  à  la  fluxion  se  reproduira  exactement.  Ces  cas  sont 
toutefois  fort  rares,  car  il  est  aujourd'hui  surabondamment  démontré  que  l'im- 
mense majorité  des  affections  des  mâchoires  sont  la  conséquence  des  désordres 
de  l'appareil  dentaire,  soit  sous  la  forme  d'accidents  de  l'évolution,  soit  sous  celle 
de  lésions  de  tissu  à  l'état  adulte. 

Mécanisme  et  processus.  Afin  d'exposer  avec  le  plus  de  précision  possible 
le  mécanisme  déformation  de  la  fluxion, nous  allons  en  suivre  l'évolution  à  partir 
du  lieu  de  son  origine,  qui  est  invariablement  un  point  fixe  de  l'arcade  den- 
taire. Qu'il  s'agisse  en  effet  comme  lésion  initiale  d'une  périostite  alvéolo-den- 
taire  simple  ou  d'un  accident  de  dentition  ou  bien  encore  d'une  ostéite  par 
compression  (dent  de  sagesse),  le  bord  alvéolaire  en  est  constamment  le  foyer 
primitif. 

Si  nous  supposons  maintenant  le  cas  le  plus  fréquent,  c'est-à-dire  la  périos- 
tite d'un  sommet  radiculaire,  le  premier  phénomène  de  propagation  à  partir  de 
ce  point  consiste  dans  l'ostéite  du  fond  même  de  l'alvéole  et  bientôt  après  la  pé- 
riostite de  l'une  des  faces  de  l'os  ou  des  deux  faces  simultanément.  C'est  généra- 
lement dans  la  direction  de  la  paroi  externe  des  maxillaires  que  se  porte  le  pro- 
cessus, surtout  à  la  mâchoire  inférieure  où  les  abcès  et  fistules  aboutissent 
l'arement  sur  le  plancher  de  la  bouche.  A  la  mâchoire  supérieure,  au  contraire, 
la  présence  de  ces  accidents  à  la  face  interne  de  l'arcade  et  jusque  sur  la  région 
palatine  est  assez  fréquente.  Dans  ces  dernières  circonstances,  du  reste,  la  fluxion 
proprement  dite  de  la  peau  n'appai^aît  pas. 

C'est  donc  dans  une  direction  centrifuge  que  marchent  d'ordinaire  les  phé- 
nomènes, soit  que  le  point  d'arrivée  corresponde  à  la  gencive,  soit  qu'il  abou- 
tisse à  la  peau  de  la  face. 

Ici  se  place  au  point  de  vue  spécial  du  trajet  que  nous  indiquons  une  dis- 
tinction qui  permet  d'expliquer  et,  dans  quelques  circonstances  même,  de  pré- 
voir quel  sera  précisément  le  point  d'arrivée  vers  la  gencive  ou  sur  la  peau, 
en  d'autres  termes,  si  la  fluxion  sera  gingivale  ou  faciale. 

Cette  distinction  repose  sur  une  détermination  du  niveau  de  la  lésion  initiale, 
relativement  à  la  profondeur  du  vestibule  de  la  région.  Nous  avons  déjà  déve- 
loppé ce  point  dans  un  autre  article  de  ce  Dictionnaire  [voy.  Bouche,  t.  X, 
{■•^  série,  p.  185)  ;  nous  y  reviendrons  brièvement  ici. 

Chez  l'adulte,  la  profondeur  du  vestibule  mesurée  du  bord  libre  des  dents  au 
fond  du  sillon  est  en  moyenne  de  20  millimètres  pour  la  gouttière  inférieure 
et  de  25  millimètres  pour  la  supéiieure.  Cette  mesure,  prise  à  la  partie  anté- 
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rieure  de  la  bouche  au  voisinage  du  frein  des  lèvres,  augmente  notablement 
au  niveau  des  canines  pour  diminuer  ensuite  insensiblement  jusqu'à  la  dent  de 
sagesse.  On.  peut  ainsi  dire  que  par  une  corrélation  anatomique  constante  elle  suit 
sensiblement  dans  ses  ondulations  et  sa  courbe  une  direction  parallèle  à  une 
ligne  virtuelle  qui  passerait  par  tous  les  sommets  des  racines  dentaires.  C'est 
cette  remarque  qui  a  une  grande  importance  chirurgicale  en  ce  qu'elle  donne 
l'explication  du  siège  et  de  la  pathogénie  des  abcès  et  des  fistules  d'origine  den- 
taire. Or,  si  la  périostite  siège  sur  les  côtés  d'une  racine  dentaire  et  non  loin  du 
collet,  les  complications  phlegmasiques  auxquelles  elle  donnera  lieu  seront  sim- 
plement gingivales,  et  les  abcès,  s'ils  se  produisent,  auront  leur  ouverture  dans 
la  cavité  du  vestibule  à  une  hauteur  variable  du  bord  alvéolaire.  Si,  au  contraire, 
la  périostite  occupe  le  sommet  d'une  racine,  l'issue  des  accidents  ultérieurs  pourra 
être  infiniment  plus  sérieuse  et  dépendra  absolument  du  rapport  de  niveau 
entre  le  point  affecté  du  périoste  et  le  fond  de  la  gouttière  :  lorsque  le  som- 
met de  la  racine  correspondra  à  la  cavité  du  vestibule,  l'abcès  s'ouvrira  encore 
dans  ce  dernier;  mais  dans  beaucoup  de  circonstances  ce  sommet  répond  à  un 
niveau  plus  profond,  et  les  phénomènes  inflammatoires  dont  il  est  le  point 
de  départ,  cherchant  leur  issue  la  plus  directe,  se  porteront  vers  le  tégu- 
ment extérieur  de  la  joue  au  travers  du  tissu  cellulaire  lâche  de  la  région. 
Le  phlegmon  est  alors  facial  et  l'ouverture  cutanée.  Ces  particularités  anato- 
miques  expliquent  pourquoi  les  fistules  extérieures  ou  faciales  résultent  prin- 
cipalement des  altérations  des  molaires  dont  les  racines  longues  dépassent 
presque  toujours  un  peu  le  fond  du  vestibule,  tandis  que  les  canines  et  les  in- 
cisives qui  y  sont  ordinairement  contenues  dans  toute  leur  hauteur  ne  donnent 
que  rarement  lieu  à  ces  accidents.  La  disposition  spéciale  à  la  dent  de  sagesse 
inférieure  donne  aussi  la  raison  de  la  fréquence  relative  des  accidents  de  cet 
ordre  ;  la  muqueuse  du  vestibule  se  relevant  presque  toujours  au  niveau  de  son 
collet  pour  se  continuer  avec  celle  qui  tapisse  l'apophyse  coronoïde,  il  en  résulte 
que  la  totalité  de  la  partie  radiculaire  de  cette  dent  se  trouve  répondre  à  un 
point  inférieur  du  fond  du  sillon.  C'est  ainsi  que  se  rencontrent  si  fréquem- 
ment les  phlegmons  et  fistules  des  régions  cervicale  et  faciale  dans  l'histoire 
des  accidents  de  la  dent  de  sagesse  inférieure. 

Ce  point  de  vue  étant  fixé,  ainsi  qu'on  vient  de  voir,  le  processus  inflamma- 
toire se  portera  donc,  tantôt  vers  la  bouche,  tantôt  vers  l'extérieur  ;  ce  n'est  que 
dans  les  cas  de  désordre  plus  graves  et  plus  étendus  que  l'issue  pourra  être 
double,  à  la  fois  gingivale  et  faciale.  Nous  passons  bien  entendu  sous  silence 
d'autres  modes  de  terminaison  vers  le  sinus  maxillaire,  le  plancher  des  fosses 
nasales,  etc.,  ces  variétés  n'entraînant  pas  la  fluxion. 

Lorsque  les  phénomènes  prendront  la  direction  du  vestibule,  le  gonflement 
ou  la  fluxion  de  la  gencive  pourront  revêtir  les  différentes  formes  que  nous 
avons  indiquées  ;  mais  la  terminaison  affectera  ici  encore  deux  aspects,  c'est-à-dire 
que  la  fluxion  gingivale  et  l'abcès  s'ouvriront  directement  dans  le  vestibule  ou 
bien  aboutiront  au  collet,  au  niveau  du  bord  d'insertion  de  la  gencive  après  en 
avoir  décollé  les  adhérences.  Cette  dernière  issue  est  d'ailleurs  un  indice  que  la 
périostite  initiale  s'est  propagée  par  continuité  depuis  le  sommet  jusqu'au  collet, 
ou  qu'elle  a  pris  naissance  sur  le  voisinage  même  de  ce  dernier  point. 

Dans  le  cas  où  le  processus  inflammatoire  se  dirige  vers  la  peau,  c'est  en  raison 
du  passage  de  la  phlegmasie  au  périoste  du  maxillaire  que  le  tissu  cellulaire  de 
la  face  est  envahi  par  continuité  directe.  Alors  se  détermine,  suivant  l'intensité 
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de  la  lésion  primitive,  la  fluxion  œdémateuse  ou  le  phlegmon  aigu  de  la  face. 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  première  forme,  mais  nous  suivrons  encore 
la  seconde  dans  les  diverses  variétés  qu'elle  peut  présenter. 

Le  tissu  cellulaire  de  la  peau  étant  envahi  et  la  fluxion  produite,  elle  a  tou- 
jours pour  centre  d'action  le  point  de  passage  au  travers  de  l'alvéole,  mais  la 
laxité  toute  spéciale  du  tissu  conjonctif  de  la  région  et  ses  communications  avec 
les  couches  celluleuses  voisines  entraînent  rapidement  une  extension  parfois  consi- 
dérable du  gonflement.  Dans  le  cas  où  la  fluxion  est  due  à  une  lésion  de  l'arcade  su- 
périeure, elle  s'étendra  au  tissu  cellulaire  palpébral  ou  à  la  région  temporale.  Si  la 
lésion  est  causée  par  une  périostite  d'une  canine  ou  d'une  incisive,  c'est  la  fosse 
canine,  l'aile  correspondante  du  nez,  qui  seront  le  siège  du  gonflement.  Pour  la 
région  inférieure,  le  gonflement  s'étend  au  cou,  au-dessous  du  bord  inférieur  de 
la  mâchoire,  à  la  région  sus-hyoïdienne  et  parfois  jusqu'à  la  clavicule  et  au 
sternum.  La  face,  dans  tous  les  cas,  est  absolument  déformée.  La  tuméfaction, 
dure,  renitente,  traduit  par  son  intensité  et  l'ensemble  des  symptômes  la  nature 
des  désordres  profonds.  Les  lésions  consistent  essentiellement  dans  le  décolle- 
ment inflammatoire  du  périoste  du  maxillaire  soulevé  par  le  foyer  en  voie  de 
formation.  L'abcès,  qui  dans  ces  circonstances  est  presque  toujours  inévitable, 
aura  donc  pour  parois  d'une  part  la  face  dénudée  du  maxillaire,  d'autre  part 
la  surface  profonde  du  périoste  doublé  des  tissus  congestionnés  et  épaissis  qui 
représentent  la  fluxion. 

Tel  est  le  phlegmon  limité  de  la  face,  la  fluxion  simple  abcédée,  forme  déjà  plus 
grave  que  la  fluxion  œdémateuse  dont  l'issue  est  la  résolution  simple.  Mais  cet 
abcès  sous-périostique  du  maxillaire  ne  s'ouvre  pas  nécessairement  sur  la  peau; 
cette  terminaison  est  en  définitive  la  moins  fréquente,  car  dans  son  décollement 
et  son  soulèvement  le  périoste  osseux  arrive  ordinairement  à  former  au  fond  du 
vestibule  de  la  bouche  une  saillie  en  forme  de  bourrelet  qui,  en  raison  de  la 
moindre  résistance  des  parties,  s'amincit  et  s'ouvre  spontanément.  C'est  alors 
que  l'exploration  directe  du  foyer  au  moyen  d'une  sonde  ou  du  doigt  permet  de 
constater  la  dénudation  osseuse  dans  une  étendue  variable.  Cette  dénudation 
n'a  pas  d'ailleurs  l'importance  et  la  gravité  qu'on  serait  tenté  de  lui  attribuer  ; 
si  elle  ne  dépasse  pas  quelques  centimètres  de  surface,  si  le  sujet  n'est  porteur 
d'aucune  disposition  pathologique  particulière,  il  ne  surviendra  pas  même  de 
nécrose  superficielle  de  la  table  de  l'os  ;  les  tissus  se  recouvrent  et  se  réparent 
rapidement,  et  si  la  cause  productrice  est  vigoureusement  traitée  ou  supprimée, 
il  ne  restera  pas  d'induration  profonde,  source  si  ordinaire  des  retours  aigus  de 
la  fluxion. 

C'est  à  cette  forme  phlegmoneuse,  lorsqu'elle  a  pour  point  de  départ  le 
maxillaire  inférieur,  que  correspond  essentiellement  le  phénomène  de  la  rétrac- 
tion musculaire,  d'où  l'occlusion  de  la  bouche.  Cet  accident,  toujours  en  pro- 
portion avec  l'intensité  du  processus  inflammatoire,  n'est  ordinairement  ni 
tout  à  fait  complet,  ni  très-redoutable  dans  la  fluxion  phlegmoneuse  ordinaire  ; 
il  prend  fin,  d'ailleurs,  aussitôt  que  la  collection  purulente  s'est  fait  jour  au 
dehors  :  mais  là  où  il  devient  véritablement  grave,  soit  par  son  développement 
extrême,  soit  par  les  complications  qu'il  apporte  au  traitement,  c'est  dans  la 
forme  qu'il  nous  reste  à  indiquer,  c'est-à-dire  le  phlegmon  diffus  de  la  face. 

Cette  dernière  variété  a  pour  début  les  phénomènes  ordinaires,  et  la  phleg- 
masie  ne  prend  d'ailleurs  ce  caractère  de  haute  gravité  que  dans  les  lésions 
profondes  des  dents  ou  des  bords  alvéolaires  et  chez  les  sujets  spécialement  pré- 
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disposés.  La  fluxion  revêt  ainsi  tous  les  caractères  connus  au  phlegmon  diffus 
en  général  :  le  décollement  osseux  est  très-étendu,  la  collection  purulente  n'oc- 
cupe pas  seulement  la  face  propre  du  périosie,  elle  a  franchi  les  plans  muscu- 
laires et  aponévritiques,  et  a  envahi  le  tissu  cellulaire  sous-cutané;  de  là  elle  se 
propage  dans  une  étendue  considérable  ;  la  compression  qu'éprouvent  les  tissus 
amène  leur  gangrène  ;  l'ostéite  et  la  nécrose  de  l'os  sont  inévitables.  C'est  parti- 
culièrement dans  les  accidents  graves  de  la  dent  de  sagesse  que  s'observe  cette 
forme,  laquelle  se  complique  encore  d'une  rétraction  musculaire  complète. 
Alors,  dans  les  circonstances  de  ce  genre  et  en  l'absence  d'une  intervention 
énergique,  les  désordres  les  plus  considérables  et  des  complications  parfois 
mortelles  peuvent  survenir  :  l'ostéite  et  la  nécrose  généralisées  à  toute  une 
moitié  de  la  mâchoire,  des  fusées  purulentes  que  nous  avons  observées  jusqu'à 
la  fosse  temporale,  la  partie  supérieure  du  cou,  le  voisinage  de  la  clavicule 
et  de  la  fourchette  sternale,  et  comme  conséquences  ultimes  des  pertes  de  sub- 
stances considérables,  des  déformations  osseuses  indélébiles  ou  une  terminaison 
fatale. 

En  résumé,  l'histoire  du  processus  de  la  fluxion  se  réduit  à  trois  termes  : 
œdème  simple,  dont  l'issue  est  la  résolution  ;  phlegmon  circonscrit,  d'une  gra- 
vité moyenne;  phlegmon  diffus  très-graves.  Ajoutons  cependant  que  ces  trois 
états,  ou  pour  mieux  dire  ces  trois  phases  d'évolution  de  la  même  lésion,  bien 
que  pouvant  se  produire  en  séries  successives  et  régulières,  apparaissent  aussi 
isolément  et  d'emblée.  On  observe  même  ce  caractère  dans  la  dernière  forme  ou 
phlegmon  diffus,  qui  peut  apparaître  brusquement,  affectant  à  son  début  même 
toute  son  intensité  et  sa  gravité. 

Enfin,  il  nous  faut  signaler  encore  une  dernière  physionomie  de  la  fluxion. 
C'est  en  quelque  sorte  la  forme  chronique. 

A  la  suite  d'une  ou  de  plusieurs  fluxions  phlegmoneuses  simples  ou  même 
d'une  série  de  gonflements  œdémateux,  on  observe  que  les  tissus  profonds  de 
la  joue  au  contact  de  la  surface  osseuse  sont  le  siège  d'une  induration  notable, 
parfois  limitée  en  forme  de  noyaux  du  volume  d'une  olive  ou  davantage, 
d'autres  fois  étalée  sous  forme  de  plaque  variable  d'étendue  et  d'épaisseur. 

La  constitution  de  ces  indurations  varie  suivant  diverses  circonstances,  mais 
surtout  d'après  leur  ancienneté.  En  effet,  elles  peuvent  être  composées  d'un 
simple  dépôt  fibrineux  de  lymphe  plastique  coagulable  ;  d'autres  fois,  cette 
masse  est  devenue  avec  le  temps  le  siège  d'un  développement  d'éléments  cellu- 
laires qui  en  font  une  masse  de  tissu  conjonctif  véritable.  Enfin,  c^est  parfois  un 
nodule  cartilagineux  ou  osseux,  sorte  d'ostéophyte  qui  succède  aux  phéno- 
mènes d'ostéite  dont  le  maxillaire  a  été  le  siège. 

Cette  forme  chronique  de  la  fluxion  est  toujours  l'indice  de  la  permanence 
d'une  cause  productrice,  sorte  d'épine  inflammatoire  entretenant  un  état  congestit 
persistant  et  centre  futur  du  développement  d'une  fluxion  ordinaire. 

A  cet  état  chronique,  dont  le  siège  anatomique  est  constamment  le  voisinage 
immédiat  de  l'os,  correspond  encore  quelquefois  une  rétraction  musculaire  per- 
manente ;  celle-ci  peut  alors  conserver  pendant  quelque  temps  le  caractère  in- 
flammatoire propre,  mais,  si  elle  se  prolonge,  les  éléments  mêmes  du  muscle 
rétracté  sont  le  siège  de  raccourcissement  des  fibres  musculaires,  d'atrophie, 
et  même  de  certaines  transformations  graisseuses  qui  donnent  au  phénomène  de 
la  rétraction  un  caractère  définitif  et  parfois  même  irrémédiable  sans  une 
opération  chirurgicale  particulière  (procédés  d'Esmarch  et  de  Rizzoli). 
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Ce  sont  ces  particularités  de  la  forme  chronique  de  la  fluxion  qui  se  réunis- 
sent dans  certaines  affections  graves  du  bord  alvéolaire,  comme,  par  exemple, 
la  nécrose  phosphorée  des  mâchoires,  quelques  tumeurs  du  périoste,  certains 
kystes  ou  odontomes  compliqués  d'accidents  de  voisinage. 

SïjipTOMATOLOGiE.  Termi^aisoiNs.  Nous  uous  sommcs  Suffisamment  étendu,  à 
propos  du  processus  de  la  fluxion,  sur  l'ensemble  des  phénomènes  objectifs  qu'elle 
peut  présenter  ;  il  nous  suffira  d'indiquer  quelle  est  la  série  des  symptômes 
auxquels  elle  peut  donner  lieu. 

S'il  sagit  de  la  fluxion  œdémateuse  simple,  c'est  l'indolence  parfois  complète; 
à  peine  une  sensation  douloureuse  légère  à  la  pression  et  parfois  exclusivement 
sur  le  centre  même  qui  répond  au  début  de  la  phlegmasie  ;  le  gonflement  a 
apparu  subitement  sans  aucun  accident  qui  en  fît  prévoir  la  production.  Quel- 
quefois même  l'altération  alvéolaire  primitive  reste  enlièrement  méconnue, 
de  sorte  que  la  fluxion  en  représente  réellement  le  premier  signe  extérieur  et 
appréciable. 

La  forme  phlegmoneuse  se  présente  avec  moins  de  simplicité  :  ordinairement 
le  bord  alvéolaire  a  été  le  siège  de  certains  phénomènes  ;  une  périostite  alvéolo- 
dentaire,  par  exemple,  a  offert  son  cortège  habituel  de  symptômes.  Toutefois,  les 
accidents  se  sont  bornés  à  l'état  local  et  reposent  le  plus  communément  sur  une 
lésion  bien  définie.  La  fluxion,  dans  ce  cas,  est  l'occasion  d'un  certain  cortéire 
de  douleurs  ;  la  pression  sur  la  tuméfaction  est  très-pénible,  il  y  a  des  batte- 
ments avec  sensations  de  chaleur  et  de  tension,  parfois  même  quelques  phéno- 
mènes généraux,  de  légers  frissons,  du  malaise,  de  la  céphalalgie,  c'est-à-dire  les 
symptômes  ordinaires  de  la  formation  d'un  foyer  purulent.  Ces  accidents  sont 
d'ailleurs  encore  assez  bornés,  et  ils  cessent  aussitôt  que  la  collection  est  con- 
stituée. Ils  en  accompagnent  ainsi  le  développement  et  font  place,  bien  avant  la 
disparition  du  gonflement,  cà  un  calme  parfois  absolu.  Ils  coïncident  avec  la 
période  ascendante  et  s'effacent  pendant  les  phases  d'état  et  la  décroissance.  Cet 
ensemble  d'accidents  est  entièrement  subordonné  à  l'état  local  lui-même. 

C'est  dans  la  forme  grave,  dans  le  phlegmon  diffus  de  la  face,  que  les  sym- 
ptômes prennent  une  forme  très-accusée  :■  d'abord  apparaît  le  frisson  initial 
attestant  souvent  par  sa  violence  la  gravité  de  l'état  ultérieur,  puis  la  douleur 
devient  aiguë,  lancinante;  enfin  apparaît  toute  une  série  de  phénomènes  locaux 
et  généraux  qu'il  nous  paraît  inutile  de  décrire  ici,  car  ils  ne  diffèrent  en  rien 
de  ceux  qui  accompagnent  tout  phlegmon  diffus  en  général.  Disons  seulement 
que  la  sensibilité  particulière  de  la  région  faciale  et  l'espèce  d'étranglement  que 
subissent  rapidement  les  tissus  enflammés,  soit  au  sein  du  bord  alvéolaire,  soit 
dans  les  gaines  aponévrotiques,  sont  cause  de  douleurs  particulièrement  aiguës. 

Cependant  la  rétraction  musculaire  en  particulier  n'est  pas  l'occasion  de 
symptômes  spéciaux  ;  quelquefois,  même  lorsqu'elle  survient  dans  la  forme 
phlegmoneuse  simple,  elle  est  absolument  indolente  et  les  malades  ne  s'en  aper- 
çoivent qu'aux  troubles  des  mouvements  de  la  mâchoire.  Celle  des  ptérv"^oïdiens 
peut  à  plus  forte  raison  survenir  brusquement  et  sans  aucun  signe  précurseur. 

L'indolence  de  la  rétraction  est  très-remarquable  dans  la  forme  chronique. 
Il  en  est  de  même  dans  le  cas  de  l'existence  d'un  noyau  induré  profond,  et  l'on 
peut  dire  précisément  que  ce  fait  particulier  constitue  une  condition  insidieuse 
et  un  danger  au  point  de  vue  du  retour  des  périodes  aiguës.  Ce  noyau  dont  nous 
avons  étudié  plus  haut  les  caractères  peut,  au  lieu  de  devenir  le  siège  d'un 
retour  à  l'état  aigu,  persister  indéfiniment  avec  sa  physionomie  indolente  ou  se 
DICT.  EXC.  A'  s.  II.  30 
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compliquei'  de  certains  accidents  également  de  forme  clu'oniquc.  Ainsi  nous 
avons  observé,  par  exemple,  la  production  d'un  cordon  fibreux  induré,  sorte  de 
canal  fistuleu.x  se  dirigeant  vers  l'extérieur  avec  les  apparences  d'un  petit  abcès 
froid. 

C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  conseillé  et  pratiqué  dans  la 
bouche  au  fond  du  vestibule  la  section  du  cordon  lui-même,  afin  de  rétablir  le 
trajet  fistuleux  dans  la  cavité  buccale  et  conjurer  par  là  l'ouverture  extérieure 
cutanée. 

Traitement.  Le  traitement  de  la  fluxion  consiste  en  deux  ordres  de  moyens  : 
c'est  d'abord  la  thérapeutique  des  accidents  immédiats;  ensuite,  la  guérison  de 
la  lésion  initiale.  Le  choix  et  l'appropriation  de  ces  divers  moyens  sont  d'ailleurs 
subordonnés  à  la  nature  des  accidents  à  combattre  et  à  l'époque  précoce  ou 
tardive  où  on  est  appelé  à  intervenir. 

Si  l'on  assiste  à  un  début  de  fluxion,  il  est  nécessaire  tout  d'abord  d'appré- 
cier exactement  l'état  de  la  phlegmasie  locale  et  la  nature  des  accidents  géné- 
raux. En  l'absence  de  ces  derniers  et  si  la  fluxion  est  purement  œdémateuse,  des 
précautions  banales  et  des  applications  émollientes  aideront  à  la  disparition  d'un 
gonflement  dont  la  tendance  naturelle  est  la  résolution. 

Dans  un  cas  de  fluxion  phlegmoncuse  simple,  il  est  absolument  indiqué  tout 
d'abord  d'établir  le  diagnostic  de  la  lésion  primitive  ;  c'est  sur  cette  notion 
qu'est  basé  le  choix  des  agents  à  appliquer.  Si  la  maladie  initiale  est  reconnue 
curable,  on  devi'a  commencer  par  combattre  les  accidents  locaux,  pratiquer  l'ou- 
verture du  foyer,  son  drainage  ultérieur,  la  compression  modérée  et  métho- 
dique des  parties,  et  diriger,  aussitôt  après,  les  moyens  thérapeutiques  sur  la 
lésion  alvéolaire  ou  dentaire. 

Lorsqu'on  reconnaît  cependant  l'existence  d'un  débris  de  racine  dentaire,  d'un 
fragment  alvéolaire  nécrosé,  d'un  corps  étranger  enfin,  dont  la  présence  est  une 
source  incessante  d'accidents,  il  faut  immédiatement  en  pratiquer  la  suppres- 
sion. Mais  ce  cas  est  loin  d'être  la  règle,  et  très-souvent  on  constate  l'existence 
soit  d'une  lésion  plus  profonde  des  mâchoires,  soit  une  carie  dentaire,  ordinai- 
rement pénétrante,  mais  encore  curkble  avec  conservation  de  l'organe  et  retour 
à  ses  usages.  Une  dent,  même  dépourvue  de  carie,  mais  affectée  de  périostite, , 
devient  souvent  cause  de  fluxion  ;  c'est  quelquefois  une  incisive  ou  une  canine 
ayant  éprouvé  un  traumatisme  antérieur  et  dont  la  conservation  est  en  tous  cas 
fort  importante  et  très-désirée  par  le  malade.  11  est  donc  nécessaire,  comme  on 
voit,  de  peser  avec  attention  les  avantages  et  les  inconvénients  de  l'extraction 
lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'une  fluxion  symptomatique  de  lésion  dentaire 
franche. 

Nous  n'hésitons  pas  toutelbis  à  déclarer  que,  dans  notre  pensée,  l'apparition 
d'une  fluxion  phlegmoncuse  n'est  pas  suffisante  pour  établir  la  nécessité  de  la 
suppression  d'une  dent,  pour  peu  que  celle-ci  présente  la  moindre  chance  de 
curabilité.  Or  l'on  sait  aujourd'hui  combien  sont  nombreuses  et  variées  les  res- 
sources de  la  thérapeutique  contre  les  affections  les  plus  avancées  de  l'organe 
dentaire  ;  le  traitement  de  la  carie  pénétrante  par  les  applications  directes  peut 
suffire  à  éteindre  un  degré  déjà  notable  de  périostite  concomitante.  Si  cette  der- 
nière lésion  est  plus  ancienne,  s'accompagnant  de  suintement  séreux  ou  puru- 
lent, le  drainage  de  la  carie  dans  la  masse  obturatrice  assure  encore  bien  sou- 
vent une  guérison  complète.  Enfin,  iU  n'est  pas  jusqu'aux  lésions  plus  profondes 
du  périoste,  avec  décollement,  fongosités,  nécrose  du  sommet  radiculaire,  qui  ne 
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soient  encoi'e  curables,  et  c'est  précisément  aux  cas  de  ce  genre  que  nous  avons 
appliqué,  avec  un  succès  presque  constant,  cette  méthode  si  curieuse  de  greffe 
consistant  dans  la  résection  de  ce  sommet  lui-même,  précédée  de  l'extraction 
et  suivie  de  la  réimplantation  immédiate. 

Tenant  donc  un  compte  exact  de  cet  ensemble  précieux  de  ressources  théra- 
peutiques, on  devra,  si  l'on  a  reconnu  la  possibilité  de  leur  emploi,  soit  en 
commencer  immédiatement  l'application,  soit  l'ajourner  au  moment  où  les  ac- 
cidents extérieurs  seront  calmés.  On  procédera,  dans  ce  dernier  cas,  au  traite- 
ment pur  et  simple  de  la  fluxion,  en  s'efforçant  d'en  limiter  l'extension  et  d'en 
éviter  les  complications.  C'est  le  traitement  ordinaire  des  phlegmasies  simples 
et  circonscrites. 

Si  maintenant  nous  envisageons  au  point  de  vue  thérapeutique  la  dernière 
forrne  de  la  fluxion,  la  forme  grave,  le  phlegmon  diffus,  l'appréciation  des 
moyens  sera  fort  différente  :  soit  qu'il  s'agisse  d'une  lésion  profonde  du  bord 
alvéolaire,  une  nécrose,  par  exemple,  soit  que  les  accidents  graves  appartiennent 
à  la  sortie  de  la  dent  de  sagesse,  c'est  sur  la  cause  primitive,  au  lieu  initial  du 
processus  morbide,  que  le  chirurgien  doit  diriger  ses  ressources,  et  cela  avec 
une  précision  et  une  rapidité  que  commandent  la  violence  des  symptômes  et  le 
danger  que  courent  les  malades. 

Supposons,  si  l'on  veut,  ce  cas,  qui  est  précisément  l'un  des  plus  communs,  de 
la  compression  de  la  dent  de  sagesse  et  ime  fluxion  grave,  accompagnée  d'acci- 
dents généraux;  l'indication  est  formelle  :  extraire  la  dent  de  sagesse.  3Iais  il 
faut  dire  tout  de  suite  qu'un  procédé  si  nettement  formulé  est  bien  souvent  plus 
théorique  que  pratique  :  car  la  dent  en  question,  en  raison  même  de  son  in- 
clusion dans  la  mâchoire  et  par  suite  aussi  de  la  rétraction  musculaire,  parfois 
absolue,  qui  en  est  la  conséquence  constante,  reste  absolument  inabordable  aux 
instruments.  Ce*  n'est  pas  là  toutefois  un  aveu  absolu  d'impuissance,  car  il  reste 
toujours  la  ressource  extrême  de  pratiquer,  avec  l'aide  de  l'anesthésie  générale, 
l'ouverture  artificielle  de  la  cavité  buccale,  et  de  pénétrer  jusqu'à  la  région  ma- 
lade. Mais  il  faut  bien  savoir  que  dans  le  cours  d'une  telle  tentative  le  chirurgien 
a  en  quelque  sorte  la  main  forcée.  11  serait  de  la  plus  grande  imprudence,  après 
une  telle  manœuvre  préalable,  d'abandonner  l'opération  malgré  toutes  ses  diffi- 
cultés et  de  laisser  la  fluxion  reprendre  son  cours,  singulièrement  aggravé  par 
une  tentative  infructueuse.  Il  est  donc  de  toute  nécessité  de  débrider  à  tout 
prix  le  foyer.  Or  la  dent  de  sagesse  elle-même  peut  se  soustraire  absolument  à 
toute  manœuvre  d'extraction,  et  c'est  alors  qu'il  faut  songer  à  cette  ressource 
qui  consiste  dans  l'ablation  de  la  dent  précédeiite.  C'est  là  un  moyen  depuis 
longtemps  conseillé  par  les  auteurs  et  qui  est  toujours,  très-heureusement,  pal- 
liatif, quelquefois  même  curatif,  en  ce  sens  que  la  dent  de  sagesse,  désormais 
délivrée  de  toute  compression,  reprend  son  évolution  régulière  et  achève  sa 
sortie.  Ajoutons  encore  que  ce  résultat,  relativement  assez  heureux,  ne  peut 
toutefois  se  réaliser  que  si  l'on  intervient  au  début  des  accidents  inflammatoires 
et  avant  que  la  dénudation  du  maxillaire  et  l'extension  du  foyer  pui-ulent  aient 
désorganisé  les  tissus  jusqu'à  en  amener  la  mortification. 

Il  semble  résulter  de  ce  qui  précède  que  nous  conseillons  l'intervention 
constante  et  directe  sur  la  dent  de  sagesse  elle-même.  Ce  ne  peut  être  là  cepen- 
dant une  règle  absolue,  car  bien  souvent  on  est  contraint  par  une  impossibilité 
complète  de  borner  le  traitement  au  phlegmon  diffus  lui-même.  Les  moyens  ne 
diffèrent  en  rien  de  ceux  qui  sont  conseillés  dans  les  cas  analogues  ;  larges  et 


468  FOCK. 

profonds  débvidemenls,  drainage,  elc.  ;  puis,  lorsque  le  processus  inflammatoire 
est  apaisé,  c'est  à  la  cause  première  des  accidents  qu'on  s'attaque  alors  direc- 
tement. 

Si  donc  il  nous  fallait  résumer  en  quelques  mots  les  méthodes  thérapeutiques 
applicables  à  la  fluxion,  nous  pourrions  les  formuler  de  la  manière  suivante  : 

i°  Dans  la  fluxion  œdémateuse,  méthode  banale  des  émollients  et  traitement 
de  la  lésion  primitive  ; 

2°  Dans  la  fluxion  phlegmoneuse,  traitement  du  phlegmon  simple  par  les 
moyens  ordinaires,  ouverture  du  foyer,  drainage,  etc.,  puis  guérison  de  la  ma- 
ladie jirimitive,  ou  extraction  en  cas  de  débris  ou  de  corps  étrangers  dont  la 
conservation  est  reconnue  impossible  ; 

3°  Pour  la  fluxion  phlegmoneuse  diffuse,  l'intervention  directe  et  énergique 
sur  la  cause  initiale  est  foimellement  et  impérieusement  indiquée. 

E.  Magitot. 

FLYGARE  (Axel).  Né  à  Upsal,  en  Suède,  le  11  novembre  1792,  fit  ses  étu- 
des dans  sa  ville  natale,  servit  pendant  plusieurs  années  dans  la  médecine  mili- 
taire, puis,  en  1816,  se  fit  recevoir  à  l'examen  de  la  licence  médicole  ;  en  1817, 
il  prit  le  bonnet  de  docteur  à  Upsal  ;  successivement  médecin  à  l'hôpital  géné- 
ral de  la  garnison  de  Stockholm,  médecin  de  la  cour,  il  fut  nommé  en  1819 
médecin  du  Stora  Kopparbergs  Liin,  dans  le  district  de  Fahlu  ;  puis,  après  avoir 
servi  derechef  dans  l'armée,  il  se  fit  recevoir  maître  en  chirurgie  (1820),  et  prit 
sa  retraite  en  1825.  Il  devint  à  cette  époque  médecin  de  la  ville  de  Strom- 
stad,  et  en  1828  médecin  de  la  province  de  Sunnerbo-Ilàrad  (Kronoborgo  Liin). 
Ses  compatriotes  font  gi^and  cas  de  ce  médecin  dont  nous  ne  connaissons  que  la 
dissertation  inaugurale  : 

Di/<s.  inaug.  Stb'phmD'n  Guinea  medicinalium  species  cognilœ.  Fasc.   I.   Upsalise,  1S17, 
in-8°.  I'-  Un- 

FOCILLOX  (Pierre).  Ce  médecin  est  né  à  Rimbert-sous-Salmaise,  dans 
le  déparlement  de  la  Cùte-d'Or,  en  1797,  et  est  mort  à  Paris  en  1870.  H  a  été 
reçu  docteur  en  médecine  cà  la  Faculté  de  Paris  (9  juin  1821)  et  y  a  soutenu 
une  thèse  sur  Quelques  acciderds  qui  peuvent  résulter  de  l'emploi  des  sondes 
dans  les  rétrécissements  de  l'urèthre  ;  il  devint  par  la  suite  médecin  adjoint  cà 
l'hôtel  des  Invalides,  trésorier  de  la  Société  médicale  du  YI^  arrondissement, 
médecin  de  l'école  municipale  de  Colbert.  Elève  de  Chaussier  et  de  Hibes,  il 
puisa  dans  ces  modèles  l'esprit  d'observation  des  lois  de  la  nature,  et  une 
dignité,  une  loyauté  de  caractère  dont  il  ne  se  départit  jamais.  Nous  ne  lui  con- 
naissons qu'un  seul  ouvrage,  encore  le  fit-il  en  collaboration  avec  son  fils,  et 
avec  M.  Dcschanel  :  Dictionnaire  général  des  sciences  théoriques  et  appliquées, 
2  vol.  gr.  in-8»,  1867.  A.  C. 

FOCK  (Carl).  Chirurgien  allemand  de  mérite,  naquit  le  28  octobre  1828  à 
Schwarbe,  dans  l'île  de  Riigen;  il  fit  ses  humanités  au  gymnase  de  Stralsund, 
ses  études  universitaires  à  Bonn  en  1848,  les  continua  en  1851  à  Wùrzbourg  et 
à  Berlin,  et  prit  le  grade  de  docteur  en  médecine  dans  cette  dernière  université 
le  9  août  1852.  Après  un  voyage  à  Prague  et  à  Vienne,  il  entra  à  la  clinique 
chirurgicale  de  Langenbeck  à  Berlin  comme  assistant  et  se  distingua  dans  cet 
emploi  par  son  habileté  manuelle  autant  que  par  les  soins  dévoués  qu'il  prodi- 
guait aux  malades.  Il  fut  reçu  membre  de  la  Société  d'accouchement  de  Berlin, 
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le  24  iiiviei-  1854.  Eu  1856  il  quitta  cette  ville  pour  accepter  la  direction  de 
ja  se-ioii  chirurgicale  de  l'hôpital  civil  de  Magdebourg  ;  dans  sa  nouvelle  rési- 
Jcn'î,  Fock  acquit  très-rapidement  une  grande  clientèle,  justifiée  par  sa  mor- 
Yg/Icuse  dexlérilc  ;  il  obtint  dans  un  grand  nombre  d'opérations,  telles  que  la 
tachéotomie  pour  le  croup,  les  résections  de  la  hanche,  l'extraction  des  corps 

jrticulaires,  etc.,  des  résultats  vraiment  inespérés. 

Cet  habile  chirurgien,  sur  lequel   se  fondaient  tant  d'espérances,  fut  enlevé 

prématurément  à  la  science  le  22  octobre  1865,  à  l'âge  de  trente-cinq  ans.  Il  a 

publié  : 

I.  Zur  Diagnose  dev  sclunerzhaftcn  Geschwiilste.  In  DciUsc/ie  Klinik,  t.  VII,  1853.  — 
II.  Exstirpatio  et  resectio  scapulœ,  nebst  Miltheilung  betreffender  Bcobachlungen  ans 
Langenbeck's  /{/îh/A:.  Ibid.,  t,  VIII,  1850.  — III.  Zur  Anwendung  des  permanenten  W'asser- 
bades.  Ibid.,  1855.  —  IV.  Ueber  dus  écrasement  linéaire,  nebst  Mittheilung  betreffender 
Beobachtungen  aus  Langenbec/c's  Klinik.  Ibid.,  1856.  —  V.  Ueber  die  Uescctioii  von  lino- 
chengcschwûlsten,  mit  Hillfe  des  von  Laugenbeck  zur  subcutanen  Ostéotomie  angebenen  Kno- 
chenbohrers.  Ibid.,  185G.  —  VI.  Zur  Aetiologie  des  Hospitalbrnndcs.  Ibid.,  1856.  — 
VII.  Bericlit  iibcr  24  im  letzten  Stadium  des  Croup  ausgefûhrte  Luftrôhrenschnitte.  Ibid., 
t.  XI,  1859.  —  VIII.  Ueber  die  operative  Behandlung  der  Ovariencysten,  insbesondere  iiber 
den  Nutzen  der  lodinjectionen  zur  Radicalhei lung  des  Hydrops  ovarii.  In  Monatsschr.  f. 
Geburtsk.,  t.  VII,  p.  532,  1850.  —  IX.  Bemerkungen  und  Erfahrungen  iiber  die  Besectior. 
ini  Hùftgelenke.  In  Archiv  f.  Klin.  Chir.  Bd.  I,  1801.  — X.  Bemerkungen  iiber  Enlstehung 
und  Opération  der  Gelenkkôrper.  Bd.  11,1801.  L.  H.\. 

FOCOT  (Baume).  Sous  le  nom  de  Beaume  Focot  ou  de  Tacamaque  ordinaire, 
Guibourt  décrit  une  matière  oléo-résineuse  qui  se  présente  en  masses  jaunâtres 
ou  rougeâtres,  formées  par  l'agglomération  de  petites  larmes  molles  et  transpa- 
rentes et  mêlées  de  débris  d'une  écorce  jaune,  très-mince,  à  fibres  apparentes 
très-serrées,  droites  et  parallèles.  Cette  résine  est  amère,  sans  odeur  bien  mar- 
quée, sauf  lorsqu'on  l'écrase  ;  elle  se  réduit  alors  en  une  poudre  blanche,  et  a  un 
parfum  qui  rappelle  un  peu  celui  de  l'Angélique. 

La  substance  décrite  ainsi  se  rapproche  du  Tacahamaca  orientalis  des  auteurs 

allemands,  dont  on  rapporte  l'origine  au  Calophyllum  inophyllum  L. ,  de  la  famille 

des  Guttifères.  Il  est  très-probable  que  c'est  en  effet  à  cette  espèce  qu'il  faut 

rapporter  le  Baume  Focot.  Les  prétendues  écorces  qu'il  renferme  ne  sont  pas 

autre  chose  que  des  morceaux  de  feuilles  de  Calophyllum  {voy.  G-vlâ.ba.). 

Otto  Berg.  Pharmazeufische  Waarenkunde,  édit.  1803,  p.  572.  —  Guibourt.  Drogues 
simples,  1"  édit.  III,  535.  —  G.  Pl\nchon.  Traité  pratique  de  la  détermination  des  drogues 
simples.  II,  254.  Pl. 

FODÉRA  (Michel).  Né  en  Sicile  vers  la  fin  du  dernier  siècle,  docteur  en 
médecine  et  en  philosophie  de  l'Université  de  Catane,  passa  la  plus  grande  par- 
tie de  son  existence  à  Paris,  et  y  fut  accueilli  dans  un  grand  nombre  de  sociétés 
savantes  :  il  était  membre  correspondant  de  l'Institut  royal  de  France,  membre 
de  l'Académie  de  médecine  de  Paris,  des  sociétés  philomathique,  médicale  d'é- 
mulation, linnéenne,  etc.  Lors  de  la  restauration  des  Bourbons  à  Naples,  il 
devint  pensionnaire  du  roi  des  Deux-Siciles  ;  à  Paris,  il  était  protégé  et  aidé  par 
la  duchesse  d'Orléans  et  par  le  chevalier  de  Bréval,  secrétaire  du  duc  d'Or- 
léans. 

Fodérà  a  été  un  auteur  d'une  certaine  valeur  ;  il  a  savamment  discuté  la  doc- 
trine de  Broussais,  mais  il  est  surtout  connu  par  ses  travaux  de  physiologie  ; 
son  mémoire  sur  l'absorption  et  l'exhalation  a  été  couronné  par  l'Académie  des 
sciences.  Cependant,  dans  son  discours  sur  la  biologie,  qui  parut  sans  nom  d'au- 
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teur,  il  devient  systématique  et  obscur  ;  selon  lui,  la  science  de  la  vie  estf'oncléc 
sur  ï énergétique,  «  qui  dépend,  dit-il,  d'un  premier  fait,  celui  de  la  natve  de 
notre  intelligence...  V énergétique  est  la  base  de  toute  véritable  philosoplia... 
Elle  est  la  science  de  la  nature,  la  science  des  sciences,  en  un  mot,  la  véritaie 
physiologie...  »  Quoiqu'il  en  soit,  Fodérà  a  joui  d'une  certaine  célébrité.  Nob; 
citerons  de  lui  : 

I.  Pvincipii  délia  legislazione  criminali.  Palerme,  1815,  2  vol.  —  II.  Hisloire  de  quel- 
ques doctrines  médicales  comparées  à  celles  de  Broussais;  suivie  déconsidérations  sur  les 
études  médicales  considérées  comme  science  et  comme  art,  et  d'un  mémoire  sur  la  théra- 
peutique. Paris,  1821,  in-S".  —  III.  Examen  des  observations  critiques  de  Broussais  sur  les 
doctrines  médicales  analogues  à  la  sienne,  i'aris,  1822,  in-S".  —  IV.  Recherches  sur  les 
sympathies  et  sur  d'autres  2)hénombies  qui  sont  ordinairement  attribués  comme  exclusifs 
du  système  nerveux.  Paris,  1823(1822),  ia-8°.. —  y .  Recherches  expériinentales  sur  l'ab- 
sorption et  l'exhalation;  mémoire  couronné  par  l'Institut  royal  de  France.  Paris,  1824, 
in-8°,  1  pi.  (extr.  in  Arch.  gén.  de  méd.,  t.  II,  p.  57,  1823).  —  VI.  Discours  sur  la  bio- 
logie, ou  science  de  la  vie;  suivi  d'un  tableau  des  connaissances  naturelles  envisagées 
d'après  leur  nature  et  leur  filiation.  Paris,  1820,  in-8''.  —  VII.  Recherches  sur  l'organi- 
sation et  les  fonctions  du  cysticerquc  pisi forme,  ou  hydatide  des  lapins.  In  Arch.  gén.  de 
méd.,  t.  III,  p.  215,  1823.  —  VIII.  Observation  d'une  myopie  de  l'œil  droit  et  d'une  pres- 
byopiede  l'œil  gauche  sur  le  même  individu.  Ibid.,  p.  221.  —  IX.  Sur  les  substances  qui 
agissent  sur  le  système  nerveux.  Ibid.,  p.  475.  —  X.  Recherches  expérimentales  sur  le  sys- 
tème nerveux;  présentées  à  l'Académie  des  sciences.  ]nJourn.  complém.  du  Dict.  des  Se. 
méd.,  t.  XVI,  p.  289,  1825;  t.  XVII,  p.  97,  18-23;  t.  XX,  p.  289,  1824.  —  XI.  Examen  de 
l'opinion  de  M.  Broussais  sur  les  nerfs  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité,  etc.  Ibid.,  t.  XXI, 
p.  3,  1825  ;  t.  XXVI,  p.  101,  1826.  —  XII.  Nombreu.x  arlicles  dans  le  Journal  de  physique 
de  Lamétherie,  le  Journal  de  physiol.  expérim.  de  Magendie,  le  Journ.  compl.  des  Se. 
méd.,  etc.  L.  Hn. 

FODÉBÉ  (François-Emmainuel).     C'est  à  Saint-Jean-de-Maurienne  que  naquit, 
le  8  janvier  1764,  ce  savant  praticien,  d'une  humble  famille  de  la  Savoie.  Grâce 
à  la  protection  de  de  Saint-Réal,  intendant  de  la  Maurienne,  il  put  être  placé 
gratuitement  au  collège  des  Provinces,  dans  l'Université  de  Turin.  Reçu  docteur 
dans  cette  dernière  ville,  le  12  avril  1786,  il  obtint  du  roi  Victor-Amédée  III  une 
pension  qui  lui  permit  d'aller  compléter  pendant  trois  ans  des  études  si  bien 
commencées.  Fodéré  en  profita  pour  voyager,    pour   visiter  l'Angleterre ,    la 
France.  De  retour  dans  sa  patrie,  en  1790,  il  fut  nommé  médecin-juré  du  duché 
d'Aoste,  puis  attaché  à  l'armée  française,  et  eut  sa  part  de  la  gloire  et  des  dan- 
gers de  la  guerre  d'Italie.  Nous  le  voyons  ensuite,  en  qualité  de  chirurgien,  au 
milieu  des  troupes  commandées  par  le  général  Carteaux,  médecin  de  l'hospice 
de  V Humanité  Ae  Marseille,  professeur  de  physique  et  de  chimie  à  l'Ecole  cen- 
trale de  Nice,  membre  du  jury  médical  d'instruction  publique,  du  jury  médical 
du  département  des  Alpes-Maritimes,  secrétaire  de  la  Société  médicale  de  Mar- 
seille, médecin  de  l'hôpital  de  Trévoux,  pi'ofesseur  (par  concours)  à  l'École  de 
médecine  de  Strasbourg  (1814).  C'est  Là  qu'il  mourut  le  4  février  1855,  laissant 
la  réputation  d'im  grand  caractère  et  d'un  incontestable  génie.  Il  peut  être  con- 
sidéré comme  le  fondateur  de  la  médecine  légale.  A  Paris,  la  Faculté  de  méde- 
cine, sur  la  proposition  d'OrfiIa,  son  doyen  ;  à  Strasbourg,  la  Faculté  de  méde- 
cine, qu'il  avait  tant  illustrée  par  ses  ouvrages  et  son  savant  enseignement  ;  à 
Marseille,  la  Société  royale  de  médecine,  sur  la  proposition  de  Roux,  ouvrirent 
des  souscriptions  pour  lui  élever  un  monument  ;  sa  statue,  œuvre  de  J.  Rochet, 
orne,  en  effet,  une  des  places  de  la  ville  de  Saint-Jean-de-Maurienne. 

Sait-on  que  Fodéré,  par  son  mariage  (7  février  1793)  avec  la  fille  d'un  savant 
médecin,  nommé  Moulard,  put  se  dire  le  parent  de  Bernadotte  et  de  Joseph 
Bonaparte?  En  effet,  ces  deux  personnages  qui,  alors,  ne  rêvaient  pas  les  hau- 
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teurs  du  trône,  épousaient  presque  en  même  temps  les  deux  sœurs  Glary,  de 
cette  heureuse  maison  Glary  qui  a  donné  une  reine  à  l'Espagne,  à  Naples,  à  la 
Suède  ;  et  ces  deux  reines  étaient  les  cousines  germaines  de  madame  Fodéré, 
dont  le  mari,  malgré  cette  grande  parenté,  cousin  de  deux  rois,  resta  tout  sim- 
plement le  bon  docteur  Fodéré,  sans  profiter  du  plus  petit  rayon  bonapartiste, 
qui  était  alors  capable  de  faire  une  fortune. 

Les  ouvrages  laissés  par  Fodéré  sont  les  suivants  : 

I.  Traité  du  goitre  et  du  crétinisme,  précédé  d'un  discours  sur  l'influence  de  l'air  humide 
sur  l'entendement  humain.  Turin,  1789,  in-8°.  Paris,  1800,  in-S"  ;  traduit  en  allemand  par 
G.-W.  LiNDEMANN.  Berlin,  1790.  —  II.  Opuscules  de  médecine  philosophique  et  de  chimie. 
Turin.  1789,  in-S".  —  III.  Mémoire  sur  une  affection  de  la  bouche  et  des  gencives,  endé- 
mique à  l'année  des  Alpes.  Embrun,  an  III,  1795,  in -8°.  —  IV.  Analyse  des  eaux  thermales 
et  minérales  du  Plan-de-Saly,  sous  Montléon.  Embrun,  an  III,  1795,  in-8°.  —  Y.  Essai  sur 
la  phthisie  pulmonaire  relativement  au  choix  à  donner  au  régime  tonique  ou  relâchant. 
Marseille,  an  IV,  178G,  in-S".  —  VI.  Les  lois  éclairées  par  les  sciences  physiques,  ou  Traité 
de  médecine  légale  et  d'kygiknc  publique.  Paris,  an  VII,  1798,  5  vol.  in-8°;  Bourg,  ISl'i, 
5  vol.  in-S"  ;  Paris,  1815,  6  vol.  in-8°.  —  VII.  Mémoire  de  médecine  pratique  sur  le  climat 
et  les  maladies  des  montagnards,  sur  la  cause  fréquente  des  diarrhées  chroniques  des 
jeunes  soldats,  sur  l'épidémie  de  Nice.  Paris,  1890,  in-8''.  —  VIII.  Essai  de  physiologie 
positive,  appliquée  spécialement  à  la  médecine  pratique.  .Avignon,  1806,  3  vol.  in-8°.  — 
IX.  De  apoplexiâ  disquisilio  theorico-practica.  Avignon,  1808,  in-8°.  —  X.  Recherches 
expérimentales  sur  les  succédanés  du  quinquina  et  sur  les  propriétés  de  l'arséniate  de 
soude.  Marseille,  1810,  in- 8°.  —  XI.  De  infanticidio.  Strasb.,  1814,  in-4°.  —  XII.  Manuel  du 
garde-malade,  Strasbourg,  1815,  in-12;  Paris,  1827,  in-S".  —  XIII.  Traité  du  délire 
appliqué  à  la  médecine,  à  la  morale  et  à  la  législation.  Paris,  1817,  2  vol.  in-8°.  — 
XIV.  Voyage  aux  Alpes  maritimes.  Paris,  1822,  2  vol.  in-8°.  —  XV.  Leçons  sur  les  épidémies 
et  i'hygiène  publique.  Strasbourg,  1822-1824,  4  vol.  in-8°.  —  XVI.  Essai  historique  et 
moral  sur  la  pauvreté  des  nations,  la  population,  la  mendicité,  les  hôpitaux  et  les  enfants 
trouvés.  Paris,  1825,  in-8°.  —  XVII.  Mémoire  sur  la  petite  vérole  vraie  ou  fausse  et  sur  le 
vaccin.  Strasbourg,  1826,  in-8°.  —  XVIII.  Essai  historique  et  pratique  de  pneuniatologie 
humaine,  ou  recherches  sur  la  nature,  les  causes  et  le  traitement  des  flatuosilés  et  de 
diverses  vésanies.  Strasbourg,  1829,  in-8°.  —  XIX.  Recherches  historiques  et  critiques  sur 
le  choléra-morbus,  1851.  — XX.  Manuscrits,  restés,  croyons-nous,  inédits,  et  portant  ces 
litres:  Traité  des  maladies  nerveuses,  2  volumes;  Philosophie  sociale,  ou  du  principe  de 
vie  de  l'homme  en  société,  4  vol.  A.  C. 

FŒIVICLXUM.     Voij.   Fenouil. 

FlEXL'M  CA.WELORUM.  Nom  donné  au  Schénantlie  {Andropogon  Scliœ- 
nanthus  L.).     Voy.  Andropogon.  Pl. 

FŒlXUitt   GR.KCL'M.       YoiJ.    FeNUGREC. 

FŒROE  (Iles).     Voij.  Ferôe. 

FOERT<^CH  (Jean-Philippe).  Naquit  le  1  i  mai  1652  à  Wertheim,  en 
Franconie;  son  père  était  bourgmestre  de  la  ville.  Il  étudia  la  médecine  aux 
Universités  de  Francfort,  léna,  Erford,  Helrastaedt  et  Altdorf,  et,  après  divers 
voyages  en  France  et  en  Allemagne,  alla  se  fixer  à  Hambourg.  Poète  et  musi- 
cien, en  même  temps  que  médecin,  il  consacra  tous  ses  loisirs  aux  arts  d'agré- 
ment ;  reçu  docteur  en  médecine  à  Kiel,  en  1682,  il  se  distingua  dans  la  prati- 
que à  un  tel  point  que  le  prince  de  Holstein  en  fit  son  médecin  en  1689  ;  il  était 
depuis  1680  mature  de  chapelle  de  ce  prince  à  Gottorp  ;  l'évêque  d'Eutin  le  prit 
pour  son  médecin  en  1694.  On  ignore  l'année  de  sa  mort  ;  il  n'a  écrit  aucun  ou- 
vrage important  sur  la  médecine;  on  sait  seulement  que  sa  dissertation  inaugu- 
rale roulait  sur  les  pétéchies.  L.  Hn. 
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FOES  (Anuce).  Plus  connu  sous  le  nom  latinisé  de  Foesius.  Dans  le  mois 
de  novembre  1810,  Percy,  baron  de  l'Empire,  commandeur  de  la  Légion  d'hon- 
neur, était  appelé  à  honorer  une  grande  mémoire  :  il  s'agissait  de  présider  à 
l'inauguration,  dans  la  salle  des  assemblées  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
du  buste  d'Anuce  Foesius,  sculpté  dans  un  albâtre  des  carrières  de  Sainte-Barbe, 
près  de  Metz.  Qu'est  devenu  ce  buste?  Nous  ne  savons.  Toujours  est-il  que  nous 
l'avons  cherché  en  vain  là  oii  il  devrait  se  trouver. 

C'était,  en  effet,  une  grande  gloire  pour  la  profession  que  ce  Foesius,  lequel, 
né  à  Metz,  en  1528,  d'une  famille  honnête,  mais  obscure,  mourut  le  8  novembre 
1595  ;  c'est-à-dire  qu'il  vécut  à  une  époque  où  la  langue  grecque  n'était  presque 
point  connue  en  France  ;  où  les  Écoles  de  médecine  l'etentissaient  encore  de  la 
doctrine  des  Arabes  ;  où  Hippocrate  était  pi'esque  étranger  aux  médecins  fran- 
çais, qui  ne  possédaient  du  Prince  de  la  médecine  que  quelques  fi-agments 
informes  traduits  par  l'École  de  Salerne  sur  des  manuscrits  arabes  ;  où,  enfin, 
l'École  de  Cos  n'était  connue  que  d'une  manière  moixelée,  par  lambeaux,  par 
parties  isolées,  incohérentes  et  mal  interprétées.  Foes,  lancé  de  bonne  heure 
parmi  les  savants,  et  pénétré  de  leurs  desseins,  qui  étaient,  en  quelque  sorte, 
dans  l'air,  conçut  le  projet  de  rendre  à  Hippocrate  le  trône  de  la  médecine  et  de 
le  rétabhr  dans  l'empire  qu'avaient  envahi  l'ignorance  et  l'erreur.  Enfant  de 
la  Faculté  de  Paris ,  il  y  trouva  Fernel ,  Jacques  Goupil ,  Jacques  Houllier, 
lesquels,  ardents  défenseurs  de  la  doctrine  hippocratique,  de  la  bonne  cause, 
comme  ils  disaient,  encouragèrent  leur  jeune  confrère  et  lui  procurèrent  tous 
les  morceaux  manuscrits  qu'ils  purent  rassembler  des  ouvrages  de  l'homme 
unique  qu'ils  voulaient  faire  revivre  après  l'avoir  adopté  pour  guide. 

Et  en  1595,  Foes,  depuis  longtemps  revenu  dans  sa  patrie,  fit  gémir  les 
presses  à  Francfort-sur-le-Mein,  et  lança  dans  le  monde  savant  son  Hippocratis 
opéra  omnia  quœ  exstant,  un  volume  bien  moins  effrayant  encore  par  sa  masse 
que  par  l'idée  du  temps,  de  l'application  et  des  sacrifices  de  toute  espèce  que 
sa  composition  avait  dû  coûter  à  son  docte  et  laborieux  auteur. 

Ce  nom  de  Foes,  qui  n'a  encore  rien  perdu  de  sa  grandeur  et  de  sa  célébrité, 
cessa,  en  1655,  époque  de  la  mort  du  petit-fils  d'Anuce  Foes,  d'être  porté  par 
des  médecins;  et  peu  de  temps  après,  la  famille  se  dispersa,  au  point  qu'on 
n'en  retrouve  plus  aujourd'hui  que  quelques  faibles  restes.  Cependant,  au  com- 
mencement de  ce  siècle,  Percy  a  pu  voir,  à  Metz,  la  maison  de  Foes,  cet  ancien 
sanctuaire  du  travail ,  ainsi  qu'une  métairie  au  village  de  Scy,  une  petite 
chambre  rustique  qui  servit  pendant  trente  ans  de  musée  à  l'éditeur  des  œuvres 
hippocratiques.  Voici  les  titres  des  publications  d'Anuce  Foes  : 

I.  Hippocratis  Coi  liber  secundiis,  de  morhis  vulgaribus,  difficillimux  et  pulciterrimus ; 
ohm  à  Galeno  commeniariis  illustratus,  qui  (emporis  injuria  interciderunt  ;  nunc  vero 
penè  in  integriim  resdlutus,  commentariisque  sex  et  latinitate  donatus.  Bàle,  1560,  in-8°. 
—  II.  Pharmacopœa  :  Medicamentorum  omnium,  quœ  hodiè  ad  publica  medentium  munia 
in  officinis  exstant,  tractationem  et  usum  ex  antiquorum  medicorum  prœsci-ipito  continens. 
Bàle,  1561,  in-8°.  —  m.  OEcononda  Hippocratis  alphaheti  série  disaHcta .  Francfort,  1588, 
in-fol.;  Genève,  1662,  in-fol.  —  IV.  Tou  fj.eya.lo\j  Itittox^ktou^,  Travrwv,  Twv  Ixrp'jà-J  /.O/iufKHU,  ra 
z^piz^op-viof  :  Magni  Hippocratis ,  medicorum  omnium  facile  principis,  opéra  omnia  quœ 
exstant;  in  VIII  secliones  ex  Erotiani  mente  distributa,  nunc  denuo  latinâ  interpretatione 
et  annotation ib us  illustrala,  Anutio  Foesio....  authore....  Francfort,  1595,  in-fol.;  ibld., 
1603,  in-fol.;  ibid  ,  1024,  in-fol.;  Genève,  1657,  in-fol.  A.  C. 

FŒTUS.  §  I.  Anatoniie  et  physiologie.  Terme  employé  pour  désigner 
dans  l'espèce  humaine  le  produit  de  conception  à  une  certaine  période  de  la  ges- 
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talion.  Peuiiaiil  la  vie  intra-utérine,  le  germe  fe'condé  et  se  développant  s'appelle 
snccessivement  embryon  et  lœtus.  Le  moment  oîi  il  perd  le  nom  d'embryon  pour 
prendre  celui  de  fœtus  n'est  pas  le  même  pour  tous  les  auteurs.  Nous  devons  dire 
du  reste  que  cette  distinction  n'a  rien  de  précis  et  sera  toujours  plus  ou  moins 
arbitraire,  car  elle  ne  repose  sur  aucune  base  anatomique  ou  physiologique  bien 
établie. 

Généralement  on  est  d'accord  pour  donner  au  produit  humain  le  nom  d'em- 
bryon pendant  les  deux  premiers  mois,  mais,  tandis  que  quelques-uns  pensent 
qu'à  partir  de  ce  moment  il  doit  prendre  le  nom  de  fœtus,  les  autres  ne  le  ca- 
ractérisent ainsi  que  vers  le  quatrième  mois. 

Pour  nous,  considérant  qu'à  la  fin  du  troisième  mois  seulement  la  forme 
définitive  et  spécialement  humaine  est  généralement  acquise  et  la  période  ru- 
dimentaire  des  principaux  organes  en  partie  franchie,  considérant  enfin  que  le 
dernier  stade  (amniotique)  reste  seul  à  parcourir  et  que  les  modifications 
extérieures  qu'il  aura  à  subir  ne  portent  que  sur  le  volume,  nous  étudierons  le 
produit  de  la  conception  sous  le  nom  de  fœtus,  depuis  le  90*^  jour  jusqu'au 
terme  de  la  gestation. 

Nous  ie  considérerons  comme  formé;  nous  étudierons  son  développement,  son 
accroissement,  renvoyant  pour  la  partie  embryologique  aux.  différents  articles  oij 
ce  sujet  sera  entièrement  traité  (do;/.  Œuf,  Embryon). 

L'histoire  du  fœtus  pendant  la  vie  intra-utérine,  pour  être  exposée  avec  quelque 
clarté,  doit  être  divisée  en  trois  parties  :  anatomie,  physiologie  et  pathologie. 

C'est  ainsi  que  nous  allons  présenter  l'étude  de  ce  vaste  sujet,  dont  tant  de 
points  sont  encore  plongés  dans  une  profonde  obscurité  que  n"ont  pu  faire 
disparaître  les  progrès  incessants  de  l'embryologie  et  de  la  physiologie. 

Développement  du  fœtus.  Du  90"  ail  120"  jou)'.  Toutcs  Ics  parties  du 
fœtus  sont  parfaitement  distinctes. 

La  tête  et  le  ventre  sont  seuls  volumineux  et  contrastent  singulièi'ement,  par 
suite  du  peu  de  développement  des  parties  molles,  avec  l'aspect  grêle  et  sque- 
lettique  du  reste  du  tronc  et  des  membres. 

La  tête,  quoique  relativement  énorme,  ne  forme  plus  comme  précédemment 
le  tiers  du  volume  du  corps.  Les  fontanelles  sont  très-grandes  et  les  sutures  très- 
larges. 

La  peau  commence  à  se  caractériser  ;  jusque-là  ne  formant  pour  ainsi  dire  qu'un 
enduit  rougeàtre  et  visqueux,  elle  devient  transparente  et  prend  des  teintes  rosées 
surtout  au  niveau  de  la  face,  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds; 
quoique  mince,  elle  ne  laisse  plus  apercevoir  les  viscères  par  transparence. 

La  face,  fort  peu  développée  encore,  tend  à  s'allonger.     ^ 

Les  ouvertures  naturelles  sont  généralement  encore  fermées. 

Les  yeux,  quoique  très-gros,  sont  déjà  recouverts,  car  les  paupières  formées 
seulement  dans  le  troisième  mois  s'agglutinent  immédiatement. 

Quand  l'occlusion  des  paupières  est  incomplète,  elle  persiste  presque  toujours 
du  côté  interne. 

La  conque  de  l'oreille  est  encore  très-petite. 

Les  points  lacrymaux  sont  bien  marqués. 

Le  nez  est  peu  saillant  et  forme  un  angle  rentrant  avec  le  front  qui  est  légè- 
rement déprimé. 

Les  lèvres  ne  sont  pas  renversées  et  laissent  apercevoir  au  niveau  de  la  bou- 
che un  petit  mamelon  qui  n'est  autre  chose  que  la  langue. 
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Le  menton  est  déjà  bien  dessiné  et  commence  à  proéminer. 

Le  sexe  peut  être  parfaitement  reconnu.  Le  scrotum  et  son  raphé  sont  dis- 
tincts. Il  n'est  plus  possible  de  confondre  le  pénis  avec  le  clitoris,  bien  que  ce 
dernier,  placé  entre  les  grandes  lèvies  bien  apparentes,  offre  encore  une  certaine 
longueur  ;  à  partir  de  ce  moment  il  ne  croît  plus. 

L'anus  est  ouvert.  Le  périnée  existe  sous  forme  d'une  lame  membraneuse. 

Les  membres  supérieurs  sont  relativement  plus  longs  que  les  membres  infé- 
rieurs. Les  articulations  des  doigts  et  des  orteils  sont  visibles.  Les  ongles  se 
rencontrent  sous  la  forme  de  petites  plaques  minces  et  membraneuses. 

Le  cordon  ombilical  s'insère  à  peu  de  distance  du  bord  supérieur  du  pubis, 
de  sorte  que  la  moitié  de  la  longueur  du  corps  correspond  à  plusieurs  centimè- 
tres au-dessus  de  l'ombilic.  11  commence  à  se  contourner  en  spirales  en  même 
temps  que  ses  bosselures  s'affaissent. 

Les  muscles  conmiencent  à  accomplir  des  mouvements  sensibles. 

Le  duodénum  contient  du  méconium  de  couleur  blanc-grisâtre.  Le  caecum 
est  près  du  rein  droit. 

Le  foie,  très-volumineux,  devient  consistant. 

Le  vésicule  biliaire  est  filiforme. 

La  protubérance  céi'ébrale  peut  être  très-nettement  distinguée,  et  la  moelle 
épinière  commençant  son  mouvement  ascensionnel  n'occupe  plus  toute  la  lon- 
gueur du  canal  racliidien.  Le  thymus  est  visible  à  l'œil  nu. 

Des  points  d'ossification  apparaissent  au  niveau  du  corps  des  métatarsiens 
des  premières  phalanges  des  orteils  et  de  l'ischion. 

L'épine  scapulaire  devient  apparente.  C'est  à  cette  époque  que  se  soudent  les 
deux  points  osseux  du  corps  du  sphénoïde. 

Du  120''  au  150^  jour.     Toutes  les  parties  se  perfectionnent  et  s'arrondissent. 

La  tête  n'a  plus  que  le  quart  de  la  longueur  du  corps. 

Les  bosses  frontales  s'accusent. 

La  face  offre  à  peu  près  le  même  aspect  qu'à  terme. 

La  peau  se  couvre  d'un  duvet  soyeux  (lanugo),  surtout  au  niveau  de  la  racine 
du  nez,  et  des  cheveux  argentins  se  montrent  sur  le  cuir  chevelu. 

Les  membres  inférieurs  commencent  à  l'emporter  au  point  de  vue  de  la  lon- 
gueur sur  les  supérieurs. 

Les  ongles  prennent  une  consistance  cornée. 

L'insertion  du  cordon  s'éloigne  de  plus  en  plus  du  pubis. 

Du  tissu  adipeux  commence  à  apparaître. 

Le  méconium  devient  jaune-verdàlre  et  se  trouve  dans  le  commencement  de 
l'intestin  grêle. 

Les  capsules  surrénales  sont  plus  volumineuses  que  les  reins,  ces  derniers 
formés  de  15  à  18  lobes. 

Il  y  a  des  points  d'ossification  dans  l'astragale,  les  trois  pièces  supérieures  du 
sternum  et  l'ethmoïde. 

Le  point  d'ossification  du  pubis  n'est  visible  qu'à  la  fin  du  cinquième  mois. 
Dans  le  cours  du  quatrième  mois  l'humérus  l'emporte  en  longueur  sur  la 
clavicule. 

Du  150"  -au  180^  jour.  Les  formes  générales  s'accusent  de  plus  en  plus, 
grâce  à  l'abondance  plus  considérable  du  tissu  adipeux. 

Les  cheveux  sont  plus  abondants  et  offrent  déjà  une  certaine  longueur.  Le  bord 
des  paupières  et  les  sourcils  sont  hérissés  de  petits  poils  très-fins. 
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Les  foulanelles  deviennent  moins  vastes  :  les  sutures  se  rapprochent  également. 

La  membrane  pupillaire  existe  toujours. 

La  peau  est  encore  ride'e,  plissée  sur  la  face. 

Elle  est  d'un  rouge  pourpré  à  la  face,  aux  lèvres,  aux  oreilles,  à  la  paume 
des  mains,  à  la  plante  des  pieds  et  au  niveau  des  mamelles. 

Elle  commence  à  se  recouvrir  d'une  matière  blanchâtre,  onctueuse,  par  le  fait 
de  la  sécrétion  des  glandes  sébacées.  Cet  enduit  sébacé  porte  le  nom  de  vernis 
caséeux. 

La  moitié  de  la  longueur  du  corps  correspond  à  l'appendice  sternal. 

Le  scrotum  bien  développé  offre  une  couleur  rouge  vif  et  est  vide. 

Le  foie  est  granuleux  et  d'un  rouge-brun. 

Le  méconium  est  dans  l'intestin  grêle. 

La  vésicule  biliaire  contient  un  liquide  séro-mii queux,  légèrement  jaunâtre. 

Les  testicules  et  les  ovaires  situés  au-dessous  des  reins  sont  assez  volumineux. 

Des  points  d'ossification  se  montrent  au  niveau  de  la  quatrième  pièce  du  ster- 
num et  du  calcanéum. 

Cependant,  pour  quelques  auteurs,  le  point  d'ossification  du  calcanéum  appa- 
raîtrait plutôt  du  quatrièfne  au  cinquième  mois. 

Du  180^  au  210^  jour.     La  peau  est  plus  épaisse  et  moins  colorée. 

Le  duvet  et  l'enduit  sébacé  sont  plus  généralement  répandus. 

Les  cheveux  sont  plus  longs  et  moins  blancs. 

Les  ongles,  plus  longs,  n'arrivent  pas  à  l'extrémité  des  doigts. 

L'intestin  grêle  a  environ  cinq  à  six  fois  la  longueur  de  la  bouche  à  l'anus. 

Le  caecum  se  rapproche  de  la  fosse  iliaque  droite. 

Le  méconium  envahit  le  gros  intestin. 

Les  testicules  se  rapprochent  de  l'anneau  inguinal. 

Du  210*  au  240*  joMr.  C'est  le  plus  souvent  à  cette  époque  que  toutes  les 
parties  du  fœtus  prennent  plus.de  consistance,  que  leurs  contours  s'arrondissent 
et  que  l'harmonie  se  montre  dans  les  proportions. 

La  peau,  couverte  de  matière  sébacée  et  de  duvet,  est  moins  lisse. 

Les  os  de  la  voûte  du  crâne  deviennent  isolément  de  plus  en  plus  bombés. 

La  memln'ane  pupillaire  a  disparu.  Les  paupières  commencent  à  s'entr'- 
ouvrir. 

Les  ongles  recouvrent  toute  la  dernière  phalange. 

L'insertion  du  cordon  n'est  plus  qu'à  2  ou  o  centimètres  au-dessous  du  point 
auquel  correspond  la  moitié  de  la  longueur  totale  du  corps. 

Les  testicules  sont  quelquefois  descendus  dans  le  scrotum,  souvent  seulement 
celui  du  côté  gauche. 

La  longueur  de  Lintestin  grêle  égale  huit  fois  la  distance  de  la  bouche  à 
l'anus. 

Un  point  d'ossification  se  montre  au  niveau  de  la  dernière  vertèbre  du 
sacrum. 

Du  240*  jour  à  la  fin  de  la  grossesse.  Dans  les  derniers  mois,  les  carac- 
tères de  la  maturité  s'accusent  de  plus  en  plus  et  le  fœtus  diffère  très-peu  de 
ce  qu'il  sera  à  terme. 

C'est  dans  ce  mois  seulement  que  se  développe  généralement  un  point  d'ossi- 
fication entre  les  deux  condyles  du  fémur,  au  centre  du  cartilage  qui  forme 
l'extrémité  inférieure  de  cet  os. 

Accroissement  du  fœtus.      Dc  POIDS  ET  DE  LA  LO.NGUECR.      NouS  donuons  ici  les 
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tableaux  concernant  le  poids  et  la  longueur  du  fœtus  pendant  les  différents  mois 
de  la  grossesse  et  emprunte's  à  différents  auteurs.  Le  tableau  de  Sclirœder  em- 
prunté à  Ilccker  nous  paraît  le  plus  exact,  car  il  comprend  la  moyenne  de 

18  observations   portant  sur   t'es  fœtus  de    3  mois. 

31  —  —  4  — 

76  —  •  —  5  — 

51  —  —  6  — 

52  —  —  7  — 
64  —  —  8  — 
81  —  —  9  — 
93  —  —                            10  — 

Nous  ferons  remarquer  que  la  durée  de  la  grossesse,  pour  les  auteurs  alle- 
mands, est  évaluée  à  280  jours,  divisés  en  10  périodes  ou  mois  de  28  jours.  De 
plus,  les  dimensions  données  sont  celles  du  commencement  du  mois. 

LONGUEURS    ET    POIDS    DU    FŒTUS 
d'apios  les  auteurs. 


MOIS. 


LONGUEUn 

EN   CENTIMÈTRES. 


POIDS 

EN   GRAMMES. 


O 

i' 

5» 
6' 

7° 
8« 

0" 


o' 

4' 

G' 

S' 
9' 


JACQUEMIER. 

5,4  à     6,7 
16,2  à  21,6 

21.6  à  27,0 

29.7  à  32,4 
33,0  à  36,0 
33,0  à  40,3 

d'après  Elsaesser. 

450    à    446 

Ions.       long. 

moyenne  moyenne 

des  des 

filles,     garçons. 


JOULIN. 

6 
18 
25 
50 

34 
40 
48 


32  à  48 

184  à  214 

550 

1000 

1500  à  2ono 

1468  à  2447 

d'après  Elsaesser 

poids  moyen 

3' ,563 


40 
200 
500 
1500 
1500 
21100 
5500 


CARL   SCHRŒDER 
tableau  emprunté  à  Hecker. 
mois  de28  j. 

7  à     9  3  à  20 

10  à  17  120 

18  à  27  284 

6' 28  à  34  654 

7° 35  à  38  1218 

39  à  41  1S69 

9° 42  à  44  1971 

10«   ....              46  2S28 


MOIS. 


LOiSGUECB 

EN   CENTIMÈTRES. 


POIDS 

EN   GRAMMES. 


CAZEAUX. 


lin  du  3" mois 

4« 

5" 

6" 

7" 

S' 

9» 


13 
16 

20 
28 
32 
40 
30 


15 

20 
27 
52 
36 
43 
60 


100  à  125 

230  à  260 

230  à  560 

500 

» 

2000  à  2300 
3000  à  3500 


IV^CGELE 

mois  de  28  j. 

4° 

5' 

C« 


ET    W.-L.    GRENSEK. 


9". 
10' 


Il  à  13 

1/2 

143 

25  à  52 

145  à  160 

30  à  58 

750  à  1000 

45 

1000  à  1500 

46 

1750  à  2000 

48 

2900  à  3000 

5280 


EAILLY. 


4< 
5< 
6' 
7> 
8- 
9' 


13  à  15 

100  à  125 

16  à  20 

200  à  230 

21  à  27 

400  à  500 

28  à  32 

800  à  1000 

35  à  36 

1500  à  2000 

40  à  45 

2000  à  2300 

50 

5250 

Pour  les  o  derniers  mois,  Alilfeld  a  trouvé  en  moyenne  : 


Pour  le  8'  mois,  longueur.  . 

.  42.6  poids  .  . 

.  1937 

-   9'     - 

46.73     — 

2372 

—  10'     — 

49.9     — 

5117 
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Pour  chaque  semaine  : 


40°  semaine 

5168  gr 

.  et 

50,5  cent. 

59°      — 

5521 

— 

50,6 

58°      - 

5UI6 

— 

49,9 

57°      — 

2878 

— 

48,5 

56°      - 

2806 

— 

48,5 

55°     — 

2755 

— 

47,5 

54°      — 

242i 

— 

46,07 

53' semaine    2084  gr.  et    45,88  cent. 

52°  — 

51°  — 

50°  — 

29°  — 

28°  — 

27°  — 


2107 

— 

45,4 

1972 

— 

45,7 

1868 

— 

42 

1576 

— 

39,0 

1655 

— 

40,4 

1141 

— 

56,5 

BRIAND   ET    CHAUDE. 

MOIS  LONOUECR.  POIDS. 

5 10         60  à  90 

4 8  il  15       125  à   180 

5 20  à  25  .   250 

Il 25  à  50         400 

7 52  à  55  1500  à  2000 

8 40  à  42  2000  ù  2300 

9 45  à  55  5000  à  5500 

Il  résulte  de  ces  différents  tableaux:  1"  que  les  "variations  individuelles  tou- 
chant les  dimensions  et  le  poids  sont  extrêmement  nombreuses  ;  2''  que  la  pro- 
gression en  longueur  est  surtout  accentuée  pendant  les  6  premiers  mois,  et  se 
ralentit  dans  les  3  derniers;  3"  que  le  poids,  qui  quadruple  du  5^  au  4''  mois, 
triple  du  4*^  au  5",  double  du  S*"  au  6*^  et  du  6^  au  7",  pour  augmenter  dans  les 
derniers  mois  de  quantités  égales  à  ï)00  grammes  environ  {voy.  p.  478). 

Le  tableau  qui  suit  nous  a  paru  devoir  prendre  place  dans  ce  chapitre,  car  il 
met  en  regard  l'accroissement  du  fœtus  et  de  ses  annexes. 


TABLEAU    DE    L  ACCROISSEMENT    DU    FŒTUS    ET    DE    SES    ANNEXES 

(Hecker). 


MOIS. 

POIDS   MO\EN   DC   FŒTUS 
EN   GRAMMES. 

POIDS   MOïEM 

DU    PLACENTA 

EN   GRAMMES. 

MOYENNE 

DE   LA  LONOlEUn 

DU    CORDON. 

3«       

11 

57 
284 
654 
121S 
1569 
1971 
2554 

56 
80 

178 
275 
571 
451 
461 
481 

7 
19 
51 
57 
42 
46 
47 
51 

4-       

5° 

b°           

7° 

8° 

y              

10° 

Feblin",  dans  un  très-intéressant  travail  concernant  l'étude  physiologique 
des  échanges  organiques  placentaires  et  auquel  nous  avons  beaucoup  emprunté, 
donne  une  analyse  quantitative  des  parties  constituantes  du  fœtus  aux  différents 
mois  de  la  grossesse. 

Ainsi  que  l'autem'  le  reconnaît  lui-même,  ses  conclusions  ne  seront  valables 
qu'autant  qu'elles  seront  vérifiées  par  de  semblables  travaux  portant  sur  de  plus 
nombreuses  observations.  Ce  n'est  qu'à  ce  moment  qu'il  sera  possible  de  for- 
muler la  loi  d'accroissement  du  fœtus  pendant  la  vie  intra-utérine. 
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FŒTUS  (anatomie  et  physiologie). 
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TABLEAU    CONTENANT   l' ANALYSE    QUANTITATIVE    DES    ELEMENTS    CONSTITUANTS    DE    21    FŒTUS 
AUX    WFFÉr.ENTES   PERIODES   DE    LA    GROSSESSE. 


Xr 

O 

LONGUEUR 
EN   CENTI- 

POIDS 

liES  F 

(VBSOLU 

Erus. 

POUR  103  DU 

POIDS  TOTA 

L. 

AGF.. 

SUBSTANCE? 

s 

MÈTRES 
ET  SEXE. 

FRAIS. 

DESSÉCHÉS. 

EAU. 

CENDRES. 

GRAISSET. 

ALBUMI- 

NEUSES. 

1 

2,0  F. 

6°  semaine. 

0,973 

0,24 

97,54 

0,001 

» 

» 

2 

12      G. 

4'  mois. 

56,5 

5 

91,79 

0,98 

0,37 

4,87 

5 

13,5  G. 

i"  mois. 

.56,5 

5,1 

90,97 

1,01 

0,43 

5,24 

4 

18,5  G. 

5"  mois. 
1"  moitié 

93,5 

8,9 

90,7 

1,4 

0,48 

5,9 

0 

18,5  G. 

5'  mois. 
1"  moitié 

104,7 

8,2 

93,2 

1,04 

0,51 

13,6 

6 

19      F. 

3*  mois. 
2*  moitié 

136,8 

14,6 

90,7 

1,45 

0,54 

6 

7 

21,5  G. 

5°  mois. 
2'  moitié 

244 

22 

90,96 

1,16 

0,28 

7,1 

8 

22,5  G. 

5*  mois. 
2»  moitié 

235,5 

24 

89,81 

1,64 

0,57 

6,4 

!) 

23      F. 

5'  mois. 
2°  moitié 

264 

29,5 

88,9 

1,89 

0,32 

7,7 

10 

24      F 

5°  mois. 
2"  moitié 

299 

52,8 

89,5 

1,91 

0,6 

7,5 

11 

26      G. 

6"  mois. 

361,8 

39,1 

89,2 

1,94 

0,72 

6,67 

12 

30      F. 

6*  mois. 

575 

79,5 

86,4 

2,53 

1,06 

7,8 

13 

33,5  G. 

G-mois. 

771 

123,2 

83,77 

2,84 

1,98 

8,87 

U 

34,5  F. 

7°  mois. 

910 

159 

82,6 

2,94 

3,47 

11,8 

la 

34      G. 

7°  mois. 

832,9 

138,2 

83,5 

2,-8 

2,7 

11,4 

16 

36      F. 

7°  mois. 

836 

156,5 

83,9 

2,85 

2,21 

11,1 

17 

33      G. 

7"  mois. 

1117 

170,71 

84,8 

2,. 34 

2,36 

9,1 

18 

58      G. 

8*  mois. 

928 

159,5 

82,9 

2,82 

2,44 

10,4 

19' 

53,5  G. 

à  terme. 

5-294 

833,32 

74,1 

2,35 

9,1 

11,8 

20" 

44      G. 

9"  mois 

1760,6 

456,1 

74,7 

3,3 

8,7 

12,6 

213 

4S      G. 

9"  mois. 

1495,7 

591,2 

75,9 

2,11 

5,11 

17,8 

'  Morl-né. 

• 

'  Mort  maréré. 

'"  Accouchemen 

t  prématuré 

au  9°  mois  ( 

mort  à  13  j 

ours  atroph 

ié). 

Chez  l'adulte,  on  trouve  :  eau,  58,5  p.  100;  substances  fixes,  41,5  p.  100. 

D'après Bischoff,  on  trouvechez  le  nouveau-né  :  eau,  64,4  p.  100  ;  substances 
fixes,  33,6  p.  100. 

Febling  a  trouvé  d'après  son  tableau:  eau,  74,4  p.  100;  substances  fixes, 
25,6  p.  100. 

Il  résulte  du  tableau  précédent  qu'à  2  mois  le  corps  du  fœtus  est  plus 
riche  en  eau  que  le  sang,  le  mucus,  le  lait,  et  se  rapproche  par  sa  composition 
surtout  de  la  lymphe  de  l'adulte. 

L'auteur  pense  que,  pendant  toute  la  durée  de  la  grossesse,  cette  richesse  en 
eau  favorise  le  passage  des  substances  protéiques  et  grasses  à  travers  les  villo- 
sités  placentaires. 
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FŒTUS     (a  NATO  MIE     ET     PHYSIOLOGIE). 


TABLEiU    DONNANT    UN   APERÇU    DE    L  ACCROISSEMENT   DU   FŒTUS   HUMAIN 

PENDANT    LES    MOIS    SUCCESSIFS    DE    LA   GROSSESSE 

(Felilinj). 


AGE. 

POIDS 

DU    CORPS 

AU 

COMMENCEMENr 

DE   LA 

PÉEIODE. 

a 

ACCROISSEMENT 
MENSUEL 
ABSOLU. 

b 

ACCROISSEMENT 

JOURNALIER 

ABSOLU. 

C 

ACCROISSEMENT 

MENSUEL 

.RELATIF. 

b 

a 

ACCROISSEMENT 

JOURNALIER 

RELATIF. 
C 

a 

2°moisclela  grossesse. 
3" 

1 

4 

20 

120 

285 

635 

1220 

1700 

2240 

3250 

3 

16 

•      100 

165 

350 

585 

480 

540 

1010 

» 

■ 

0,1 
0,.57 
3,57 
5,89 
12,5 
20,9 
17,1 
19,18 
33,5 

5 

4 

5 

1,29 

1  22 

o',92 

0.39 

0,31 

0,45 

0,1 

0,142 

0,178 

0,049 

0,044 

0,052 

0,014 

0,011 

0,015 

» 

4» 

5' 

6" 

7® 

8' 

9« 

10» 

;\  terme 

TABLEAU   COMPARATIF   DONNANT    UN   APERÇU   DE   l'aCCKOISSEMENT    DU    FŒTUS    HUMAIN 

PENDANT   LA   PREMIÈRE   ANNÉE   DE    LA   VIE 

(d'après  Vierordt). 


AGE. 

POIDS 

DU   CORPS. 

a 

ACCROISSEMENT 
MENSUEL 
AUSOLU. 

b 

ACCROISSEMENT 

JOUR^'ALIER 

ABSOLU. 

C 

ACCROISSEMENT 
MENSUEL 
RELATIF. 

i 
a 

ACCROISSEMENT 

JOURNALIER 

RELATIF. 

C 

a 

1"  et  2»  jour   après 
l'accoucliement .   . 

3°  au  7» 

8'  au  30" 

2"  mois 

5'  mois 

10'  mois 

12°  mois 

5230 
5110 
3230 
4000 
5950 
8200 
8750 

» 

790 
550 
500 
200 

—  70 
+  28 
32 
23 
18 
10 
C, 

01,23 

0,173 

0,0924 

0,0366 

0,0229 

—  0,022 
-H  0,009 
1          0,0088 
0,0055 
0,0022 
0,0012 
0,00069 

FŒTUS   (anatomie  et  physiologie] 
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TABLEAU   MONTRANT   L  ACCROISSEMENT    DES   SUBSTANCES   ALBUMINOIDES    CHEZ   LE    FŒTUS 

PENDANT   LA    GROSSESSE 
(d'après  Fehling). 


AGE. 

POIDS 
DU  COUPS 

AU   DÉBUT 

DE  CHAQUE 

PÉRIODE. 

a 

QUANTITÉ 
ABSOLUE 

DES 

MATlÈr.ES 

PIIOTÉIQUES. 

b 

ACCnOISSEMEiM 
JOUIlNAlIEn 

DES 
SUBSTANCES 

ALBUMINOÏDES. 

C 

ACCROISSEMENT 

JOURNALIER 

HELATIF 

DESSUDjTANCES 

AI.BUMlNOÏliES. 

C 

a 

20 

120 

200 

285 

635 
1220 
1700 
2240 
3250 
3230 
4000 
5930 
7000 
10  kilog. 
63  kilog. 

1,01 

6,9 
13,8 
22,17 
68,69 
126,88 
162,83 
249,24 
583,5 
» 
» 

M 
» 

0,174 

0,92 
0,59 
1,66 
2,07 
1,28 
3,08 
4,79 

M 

5 

4,6 
3,6 
5 

1,05 
0 

0,0087 
0,0076 
0,C029 
0,0058 
0,0032 
0,0010 
0,0018 
0,0021 

» 

0,0015 

0,0011 

0,00061 

0,00043 

0,00015 

» 

5"  inois,l'"  moilié 

6"  mois 

7"  mois  .       ..• 

8*^  mois 

10'  mois 

à  terme . 

8  jours  après  raccoucliement.  .    .    . 
7  semaines  après  l'accouchement.  . 
5  mois 

7  mois 

Adulte 

Au  ¥  mois,  on  trouve  pour  l'accroissement  relatif  0,0087  pour  1  gramme 
de  substances  albuminoïdes  :  au  10^  mois,  0,0022,  c'est-à-dire  quatre  fois 
moins. 

Les  matières  grasses  se  comportent  tout  différemment,  ainsi  que  le  démontrent 
les  chiffres  ci-dessous. 


TABLEAU   MONTRANT   L  ACCROISSEMENT   DES    MATIERES    GRASSES    CHEZ   LE    FŒTUS    HUMAIN 

(d'après  Fehling). 


AGE. 


4"  mois 

5'  mois,  1"  moitié 
5*  mois,  2"  moitié. 

6"  mois 

7"  mois 

8'  mois 

lO'  mois 

Nouveau  né.  .   .    . 


POIDS 

DU   CORPS. 

a 


20 

120 

200 

285 

655 

1220 

2240 

5230 


QUANTITE 

ABSOLUE 

DE   GRAISSE. 


0,102 

0,6 

1 

3,56 

16,89 

27,69 

156,8 

295,75 


ACCROISSEMENT 

JOUR.XALIER 

ABSOLU. 


0,033 

0,028 

0,18 

0,47 

0,56 

2,23 

4,96 


ACCROISSEMENT 
JOUriNALIER 

helatif. 
c 
a 


0,0018 

0,000-25 

0,0009 

0,(1017 

0,00CU 

0,0014 

0,0022 


La  courbe  graphique  est  semblable  à  celle  qui  exprime  l'accroissement  total. 
Les  deux  ne  montent  qu'à  partir  du  cinquième  mois,  mais  à  ce  moment  l'as- 
cension est  rapide  et  constante  ;  au  5«  mois,  par  gramme,  on  trouve,  0,0009  de 
graisse;  au  10'  mois,  0,0022  {voy.  le  tracé  ci-contre). 

DICT.  ENC.  4'  s.  II.  31 
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FŒÏUS   (anatomie   et   physiologie). 
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FŒTUS  (anatomie  et  physiologie)  i85 

Conditions  spéciales  qui  favorisent  ou  entraveint  l'accroissement  du  fœtus. 

Ce  chapitre,  bien  qu'imparfaitement  connu,  est  cependant  très-intéressant. 

En  deliors  de  la  durée  de  la  grossesse,  de  la  constitution  de  la  mère,  de  sa 
manière  de  vivre,  plusieurs  auteurs  ont  recherché  si  certaines  conditions  spé- 
ciales favorisaient  ou  entravaient  le  développement  de  l'enfant  dans  le  sein  de 
sa  mère. 

Hecker,  Matthews  Duncan,  Wernich,  ont  fait  sur  ce  sujet  des  travaux  remar- 
quables. Nous  allons  exposer  les  principaux  résultats  de  Wernich,  dont  le  mé- 
moire résume  les  recherches  des  deux  premiers. 

■  Il  a  recherché  dans  quelle  mesure  l'accroissement  de  poids  et  de  longueur 
des  nouveau-nés  est  favorisé  ou  entravé  :  1°  par  l'âge  de  la  mère;  2"  par  le 
nombre  des  grossesses  ;  5°  par  l'action  simultanée  de  ces  deux  causes  ;  4°  par  les 
intervalles  des  grossesses  ;  5°  par  la  différence  de  sexe;  6°  par  le  développement 
tardif  ou  prématuré  de  la  puberté  chez  la  mère. 

Voici  ces  résultats  : 

i"  Le  poids  des  enfants  nouveau-nés  augmente  avec  iâge  de  la  mère 
jusqu'à  29  ans,  et  leur  longueur  jusquà  44  (Duncan). 

TABLEAU  CONCERNANT  LE  POIDS. 


TOTAL 

TOTAL 

AGE 

DD  POIDS 

NOMBKE 

POIDS 

AGE 

DIT  POIDS 

NOMBRE 

POIDS 

DE  LA  MÈRE 

DE   TOUS 
LES  GAEÇONS. 

DE   CAS. 

MOYEN. 

DELA  MÈRE. 

DE  TOUTES 
LES    FILLES. 

DE  CAS. 

MOYEN. 

grammes. 

15-19  ans.  . 

558543 

105 

3222,51 

15-19  ans. 

280714 

91 

3084,77 

20-24  .   .   . 

357603S 

1024 

5296,92 

20-24  .   . 

3147759 

992 

3168,10 

25-29  .    .   . 

3756860 

1114 

5354 ,  .55 

25-29   .    . 

3497678 

1091 

3205,94 

30-34  .    .   . 

2351195 

698 

5568,47 

30-54   .    . 

1975643 

604 

5270,03 

o5-39   .   .   . 

965533 

285 

5587 , 85 

35-39  .   . 

935988 

287 

3261,29 

40-44   .    .    . 

210512 

63 

5341,46 

40-4i  . 

184193 

56 

5289,18 

45-49   .   .    . 

9051 

3 

5010,55 

45-49  .  . 

19153 

6 

5192,50 

AGE  DE  LA  MÈRE. 

TOTAL  DU  POIDS 

DE   TOUS  LES  ENFANTS 

SANS   DISTINCTION 

DE  SEXE. 

NOMBRE  DE  CAS. 

POIDS  MOYEN. 

15-19  ans 

619057 
6518814 
7234558 
4526838 
1901521 

594705 
28186 

•196 

2016 

2205 

1302 

572 

119 

9 

3158,45 
3253,54 
3280,97 
3323,22 
3524,34 
3516,85 
3151,77 

20-24       

23-29   

30-34 

35-59  

40-44  

45-49  

484 
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TABtEAU   CONCERNANT   LA   LONGUEUR. 


SOMME 

NOMBRE 

SOMME 

NOMBRE 

AGE 

LONGUEUR 

AGE 

LO.\GUE(JR 

DE   LA 

DES 

DE   LA 

DES 

LOMGDEUR 

OBSER- 

LONGUEUR 

OBSER- 

DE  Là  mère. 

MOYENNE. 

DE  LA  MERE. 

MOVENNE. 

DES  GABÇÛNS. 

VATIONS. 

DES    FILLES. 

VATIONS. 

centimètres. 

15-19  ans.  . 

5288 

105 

50,36 

15-19  ans. 

4525 

91 

-59, 72 

20-24   .  .   . 

51509,5 

1014 

50,79 

20-2 i   .  . 

48928 

997 

49,97 

25-29  .   .   . 

56099,5 

1105 

50,86 

25-29  .  . 

54347 

1080 

50,32 

30-34  .   .    . 

55489 

693 

51,06 

30-34  .  . 

30175 

600 

50,29 

35-39   .   .   . 

14576,5 

2S'5 

51 ,14 

35-39  .   . 

14454 

283 

50,72 

40-44   .    .   . 

3243 

63 

51,47 

40-44  .   . 

2836,5 

56 

50,65 

45-49  .   .  . 

150 

3 

50 

45-49   .   . 

302 

6 

50,33 

AGE  DE  LA  MÈRE. 

SOMME  TOTALE 

DE   LA 
LONGUECn  DES  ENFANTS. 

NOMBRE 

Df.S   OBSERVATIONS. 

LONGUEUR 

MOYENNE. 

15-19  ans 

9813 

100437,5 

110446,5 

65764 

29030,5 

6079,5 

452 

196 

1993 

2185 

1295 

570 

119 

9 

50,16 

50,39 
50,59 
50,78 
50,95 
51 ,09 
50,22 

20-24   

25-29 

50-34 

55  59 

40-44  

45-49 

2°  Tout  produit  d'une  grossesse  répétée  dépasse  en  poids  et  en  longueur  les 
précédents  (Heckcr). 


Numéros  d'ordre  de  l'accoucliemenl. 
Poids  moyen  des  garçons  en  grammes. 
Age  de  la  mère  en  années 

Numéros  d'ordre  de  l'accouchement. 
Poids  moyen  des  filles  en  grammes. 
Age  de  la  mère 


Numéros  d'ordre  de  raccoiichement. 

Poids  moyen  des  cnlants 

Age  de  lanière 


3229,30 
24,19 

1 

3129,66 
24,19 


3179,89 
24,19' 


2 

5598,73 

27,22 

2 

5241,01 

27,29 

2 

3317,19 

27,26 


3597,19 
29,52 

5 

3263,52 
50,03 

5 

5332,60 

29,70 


4 

3405,66 
51,48 

4 

3240,02 

31,82 

4 

5335,98 
31,65 


5  etsuiv. 

5596,69 

34,10 

5el  suiv. 

3383,96 

35,65 

5 etsuiv. 

5427,49 
34,80 


somme. 

3337,37 

27,90 

somme. 
3209,49 

28,08 

somme. 

3273,07 

29,98 


Numéros  d'ordre  de  l'accouchement. 

Longueur  des  garçons 

Age  de  la  mère 

Numéros  d'ordre  de  l'accouchement. 

Longueur  des  filles 

Age  de  la  mère 

Numéros  d'ordre  de  l'accouchement. 
Longueur  moyenne  des  enfants  .  . 
Age  de  la  mère 


1 

50,59 
24,19 

1 

49,99 
24,19 

1 

50,29 
24,19 


2 
51,06 

27  22 

2 
50,41 

27,29 


50,74 
20,26 


o 
51,04 
29,52 

3 

50,31 
30,05 

3 
50,66 

29,70 


51,27 
51,48 

4 
50,14 
51,82 

4 

50,75 
51,65 


5  et  suiv. 
51,19 
34,10 

5 
50,74 
35,65 

5 
51,00 

54,80 


somme . 
50,90 
27,90 

somme. 
50,23 
28,08 

somme. 

50,58 
27,98 
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0°  Vâge  aussi  bien  que  le  nombre  des  accouchements  influe  sur  VaccroiS' 
sèment  de  poids  et  de  longueur,  et  chaque  facteur  agit  suivant  une  progression 
(Wernicb). 

TABLEAU  CONCERNANT  LE  POIDS. 


AGE 

PnEMIER 

DECXIÈUE 

TDOISIÈHE 

1 

QCAIRIÈIIE 

CINQUIÈME 
ACCOCCllEllEXI, 

DE  LA  MERE. 

ACCOCCUEUE^iT. 

ACCOCCnEJIEM. 

ACCOCCHKMEXI. 

ACCOCCUEUEST. 

ETC. 

13-19  ans  .... 

3163,24 

3067, F8 

» 

> 

» 

20-24 

3188,98 

5302,99 

5573 , 38 

5160,64 

5187,50 

25-29  

3167,18 

5551,36 

5533 , 32 

5237,38 

3511,00 

50-54  

5174,58 

3527,88 

5557 , 25 

5339,99 

3411,61 

55-59  

3186,80 

52&i,56 

5289,79 

5112,21 

3393,61 

40-U 

3556,20 

5204,83 

55i5,63 

3210,00 

3  iOo , 63 

43-49  

B 

a 

5555,00 

2636,00 

3106,20 

TABLEAC  COXCERNANT  LA  LONGUEUR. 


AGE 

CE   LA  HÈRE. 

PREMIER 
ACCODCUEMEXI. 

DEUXIÈME 
ACCOOCUEME.NT. 

IROlilÈUE 
ACCOUCIIEMEXT. 

QDATRIÈME 
ACCOCCnEUENT. 

CINQUIÈME 
ACCOUCHEMENT, 

ETC. 

15-19  ans 

20-24 

25-29  

50  54 

55-59  

40-14  

43-4^   

50,98 

50,21 
30,41 
30,49 
30,90 
50,00 

49,72 

50,69 
50,79 
50,71 
50,81 
50,75 
» 

51,10 
50,58 
50,79 
30,70 
31,26 
49,66 

» 

49,79 
.30,38 
30,51 
31 ,  57 
30,68 
30,00 

> 

50,00 
30,70 
51,00 
50,99 
51,30 
50,60 

4°  De  très-longs  intervalles  entre  les  grossesses  successives  troublent  la  pro- 
gression des  poids  moins  que  des  intervalles  très-courts  (Wernich). 


>UMÉROS  D'ORDRE  DE  LA  GROSSESSE. 

1 

s 

3 

•» 

s 

ET    SUIVANTES. 

[  3195,99 

5569,75 

Augmentation  de  poids  moyenne 

5534,05 

5391,74 

générale   des   enfants    de    la 

5561,85 

3243,16 

3269,21 

même  personne 

5217,43 

3539,07 
3314,14 

3123,62 
3423,62 

Nombre  de  cas 

131 

258 

160 

103 

56 

3199,54 

St48,36 

Augmentation  de  poids  moyenne 

5252,13 

5107,81 

des  enfants  nés  à  des  inter- 

5140,53 

5180,41 

3034,66 

valles  de  plus  des  trois  ans.   . 

5284,12 

3-262,00 
3-298,35 

5o66,83 
5566,83 

Nombre  de  cas 

52 

39 

56 

21 

12 

5025,86 

5391,30 

Augmentation  de  poids  moyenne 

5100,43 

5138,93 

d'enfiinis  nés  à  des  intervalles 

3595,96 

5599,74 

3-288,27 

de  moins  de  15  mois  .... 

5399,54 

5415,-22 
3331,54 

3111,22 
5111,22 

Comice  de  ca- 

30 

53 

31 

20 

9 
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5"  La  variation  des  sexes  trouble  l'accroissement  du  poids  des  enfants,  au 
détriment  bien  prononcé  des  filles  venues  plus  tard  (Wernich) . 


KOMDRE  DE  CAS. 

VABIATIO.NS  DU  SEXE  AVEC  POIDS  MOYE.N. 

DIFFÉRE-\CE 

SUIVAST   LE   SESE. 

102 

1"  f. 
5075 

2' g. 
5509 

-h  64 

103 

1"  g. 
5326 

2-  f. 
528-> 

—  41 

153 

1"  g. 
3575 

2' g. 
5406 

■+■  31 

80 

1"  f. 

5218 

2'  f. 
3263 

-+-  43 

73 

2"  f. 
5237 

5-  g. 
3382 

-i-  123 

87 

2- g. 
5436 

3'  f. 
5539 

—  97 

103 

2-  g. 
5406 

5°g- 
5411 

-4-   3 

68 

i'  f. 
5292 

ô'  f. 
52S9 

—  5 

57 

5'  f. 
5271 

4-  g. 
3457 

-j-  186 

o6 

5'  g. 
o35o 

4'  f. 
5115 

—  220 

40 

5- g. 
3491 

i'g. 
5475 

—  16 

• 

49 

5'  f. 

32S9 

4«  f. 

3263 

-26 

6°  Les  premiers  nés  dont  les  mères  ont  été  menstruées  très-tard  sont  moins 
volumineux  que  les  enfants  d'autres  mères,  et  principalement  de  celles  qui 
ont  été  menstruées  de  très-bonne  heure  (Wernich). 


POIDS  MOYEN. 

GARÇONS. 

FILLES. 

MOYENNE 

BES  DECS  SEXES. 

NOMBRE 

DE   CAS. 

Des  premiers  nés  en  général.   .   .   . 

Des  premiers  nés  de  mères  réglées 
tard  (après  19  ans) 

Des  premiers  nés  de  mères  réglées 
de    bonne    heure  (avant  13  ans). 

3256 
5166, a4 
5573,73 

3117,70 
5109,63 
5195,29 

5174,64 
5158,24 
3284,52 

642 

69 
63 

La  statistique  faite  par  M.  Tarnier,  chirurgien  en  chet  de  la  Maternité,  et  qui 
comprend  tous  les  accouchements  à  terme  ayant  eu  lieu  à  la  Maternité  pendant 
une  période  de  seize  années,  montre  également  combien  la  multiparité  favorise 
le  développement  du  fœtus  et  de  ses  annexes,  quel  que  soit  le  sexe,  ainsi  que 
le  prouvent  les  tableaux  ci-dessous. 
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1°    PRIMIPARES    A    BASSIN    KORJIAL. 
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ta 
z 
z 
<! 

PL 

1°  GARÇONS  A  TERiME. 

RÇON. 

PL 

2°  FILLES  A  TERME. 

ACENTA. 

CORDON. 

GA 

ACENTA. 

CORDON. 

FILLE. 

ce 
6 

403 

POIDS. 

à 
es 
a 
Pi 
o 
z 

406 

LONGCEUR. 

à 
a: 
a 
S 
o 

408 

POIDS. 

ce 

o 
z 

317 

POIDS. 

à 

a 
m 

o 

z 

518 

LONGUEUR. 

a 

S 

o 

z 

317 

POIDS. 

1860.. 

195401 

20527 

1 250 120 

158971 

16453 

972343 

1861 . . 

309 

164-206 

306 

16968 

310 

10057,-;0 

270 

139770 

270 

14678 

272 

8)2400 

1862.. 

290 

148920 

289 

15387 

292 

910173 

272 

139118 

271 

1407  5 

272 

840520 

1863.. 

281 

137645 

282 

15307 

283 

886945 

252 

130952 

251 

12754 

253 

786890 

1864.. 

-231 

118534 

231 

12316 

231 

715830 

182 

95765 

182 

9805 

182 

531665 

1863  . 

95 

50626 

95 

5090 

95 

307875 

78 

44260 

78 

3979 

78 

241505 

1866.. 

107 

58270 

Î06 

5402 

107 

34537.1 

102 

48066 

102 

4970 

102 

527255 

1867. . 

140 

69356 

140 

71 7  S 

141 

4586!;o 

113 

56073 

113 

6564 

116 

335020 

1868.. 

221 

116753 

220 

11833 

224 

716490 

190 

103290 

195 

10263 

195 

62-2273 

1869.. 

168 

93111 

167 

9239 

173 

562040 

142 

73240 

642 

7687 

144 

454660 

1870,, 

195 

104419 

193 

10409 

198 

63^405 

148 

76699 

148 

7910 

149 

466440 

1871 . . 

U6 

75704 

145 

8040 

146 

459010 

125 

65795 

123 

6676 

126 

3G6035 

187-2.. 

217 

119185 

216 

12724 

217 

700792 

186» 

10-2285 

186 

10476 

186 

571776 

1873.. 

2"69 

143436 

260 

15162 

261 

818630 

219 

120491 

225 

12760 

220 

687155 

1874.. 

212 

121850 

213 

1-2048 

212 

7(t7850 

179 

107-260 

185 

9590 

182 

585555 

1875.. 

221 

1237-20 

220 

12161 

221 

729355 

164 

92450 

165 

9114 

167 

3561-20 

1876.. 

289 
3794 

156218 

288 
3777 

15801 

291 
5810 

825645 

215 
3159 

117637 

213 
3164 

11431 

216 
3177 

668780 

-2009554 

205793 

12058152 

1672124 

168163 

9876169 

garçons.    filles. 

r   Poids 

place 

nta (  527  g.  (  529  g. 

MOYENN 

i  :  }   Longi 

leui'  coidon  ...  \   0,5i  c.     l   0,53  c. 

(  Poids 

en  fa 

nts f 

3164  g.  (31 

01  g. 

' 

2°    MULTIPARES   A    BASSIN    NORMAL. 


Z 

z 

< 

1"  GARÇONS  A  TERME. 

2"  FILLES  A  TERME. 

PLACENTA. 

c 

es 

ORDON. 

G, 

VRÇON. 

PLACENTA. 

COnDON. 

w   i 
ce 

FILLE. 

là 

ce 

a 

POIDS. 

LONGUEUR. 

:n 

POIDS. 

POIDS. 

03 

LO.\GUEUR. 

oa 

POIDS. 

o 

O 

O 

O 

O 

o 

z 
498 

z 
499 

Z 

498 

438 

419 

z 
459 

1860.. 

252933 

26406 

1654722 

218555 

25158 

1408660 

1861.. 

414 

227839 

414 

240-22 

416 

1407235 

343 

184520 

345 

18915 

546 

1121005 

1862.. 

421 

21735'. 

417 

22303 

423 

1400062 

575 

189523 

575 

18741 

376 

1205555 

1863.. 

418 

220365 

417 

23314 

420 

1467815 

5i2 

173555 

342 

17941 

542 

1107645 

1864.. 

283 

15-2619 

284 

15239 

286 

9667U0 

274 

148746 

-274 

14554 

276 

882125 

1863. . 

176 

97910 

172 

9682 

173 

582620 

110 

61075 

110 

6999 

UO 

554170 

1866.. 

179 

98310 

179 

9890 

180 

592460 

1-29 

70670 

129 

6944 

150 

417013 

1867.. 

194 

100435 

197 

10140 

200 

605050 

178 

90686 

179 

9079 

181 

602825 

1868.. 

239 

131350 

243 

13236 

243 

916750 

224 

120690 

225 

12171 

227 

728760 

1869.. 

208 

115593 

208 

11558 

210 

687290 

175 

98175 

176 

9669 

181 

579995 

1870.. 

224 

121328 

223 

12595 

225 

747217 

175 

92859 

171 

9649 

172 

555815 

1871.. 

164 

89519 

168 

9131 

168 

546i.l5o 

154 

70485 

155 

7565 

156 

422560 

1872. . 

257 

148530 

256 

15005 

258 

864920 

201 

115450 

201 

11550 

205 

651649 

1273.. 

275 

157876 

274 

16451 

277 

928000 

-262 

151857 

265 

15589 

214 

846670 

1874.. 

215 

137370 

223 

12743 

224 

759540 

212 

151075 

214 

11448 

216 

688495 

1875.. 

229 

137370 

228 

13121 

23- 

806360 

205 

119505 

206 

10908 

207 

679110 

1876.. 

229 
4623 

129340 

227 
4629 

12774 

2-29 
4615 

739555 

248 
4025 

158587 

246 
4026 

13387 

248 
4055 

766520 

2336292 

256830 

15751831 

2174968 

216843 

13011174 

garçons. 

filles 

(  Poi 

ds  pi 
gueu 

iicenta 

(  548  g.  ( 
1  0,53  c.  j 

540  g. 
0,53  c. 

MOYEJ 

JNE  :  5  Lor 

r  cordon.  . 

f  Poi 

lis  en 

funts 

(  537'2  ^-     f 

5120  g. 



tëS  FŒTUS     (A5AT0XIE     ET     PHTSIOt  OGIE). 

Fœtus  a  terme.  Si  les  détails  coucemant  la  longueur,  le  poids,  les  diverses 
particularités  du  fœtzis  pendant  Ifô  différents  mois  de  la  Tie  intra-utérine,  sont 
intéressants  à  connaître  au  point  de  vue  anatomique,  physiologique  et  médico- 
légal,  il  est  absolument  nécessaire  d'étudier  avec  le  plus  grand  soin,  au  point 
de  vue  obstétrical,  le  fœtus  à  terme,  envisagé  en  général  et  dans  ses  principales 
parties.  Car  ce  n'est  véritablement  qu'à  tenoae  que  le  fœtus  doit  être  considéré 
comme  un  des  trois  facteurs  du  problème  de  dynamique  dont  la  solution  con- 
stitue l'accouchement.  Avant  terme,  et  surtout  dans  l'avortement,  comme  l'a  si 
bien  remarqué  le  professeur  Pajot,  l'expulsion  est  irrégulière,  et  le  produit  de 
la  conception  peut  se  soustraire  et  se  soustrait  souvent  sans  inconvénient  à  la  loi 
d'accommodation  qui  préside  à  tous  les  accouchements  normaux. 

Les  signes  de  la  maturité  du  fœtus  n'ont  point  de  caractères  pathognomo- 
niques.  On  ne  peut  se  baser  exclusivement  ni  sur  la  longueur,  ni  sur  le  poids, 
ni  sur  le  nombre  et  la  localisation  des  comédons,  ainsi  que  le  veut  Otto  Kiistner, 
ni  même  sur  l'apparition  du  point  d'ossification  épiphysaire  du  fémm%  pour 
affirmer  qu'un  fœtus  est  à  terme. 

En  réunissant  en  faisceau  ces  éléments,  on  n'arrivera  jamais  qu'à  un  certain 
degré  de  probabilité,  mais  on  n'aura  pas  de  critériimi  absolu. 

Caractères  du  fœtus  a  tehiie.  Généralement  l'embonpoint  est  assez  pro- 
noncé. La  peau  est  dun  blanc  rosé,  présentant  quelquefois  un  fin  duvet,  surtout 
au  niveau  des  épaules.  Quelquefois  la  peau  est  nette,  mais  le  plus  souvent  elle 
est  recouverte  d'un  enduit  sébacé,  vemix  caseosa,  dont  l'épaisseur  peut  aller  jus- 
qu'à 2  à  3  millimètres;  cette  substance  se  trouve  accumulée  en  grande  abon- 
dance au  niveau  du  cou,  des  ais- 
selles, des  pUs  inguinaux  et  de 
la  réffion  lombaire. 

Les  cheveux,  le  plus  souvoit 
colorés,  -"n^  I  n:?'  de  1  à  5  cen- 
timètres. 

La  forme  de  la  tête  est  encore 
imparfaitement  connue,  bien  que 
œla  paraisse  singulier. 

Les  divergences  ti^ment  à  ce 
que  les  têtes  observées  avaient  été 
plus  ou  moins  déformées  pendant 
le  travail.  Il  n'y  a  guère  qu'un 
F:2.  i.  cas,  dit  il.  Budin,  qui  permette 

de  constater  quelle  est  la  forme  de 
la  tête  du  fœtus  à  terme  :  c'est  celui  d'une  opération  césarienne  à  terme  prati- 
quée sans  qu'il  y  ait  eu  travail.  Dans  un  cas  semblcd)le,  observé  par  cet  auteur, 
la  tète,  dont  les  contours  étaient  très-arrondis,  présentait  dans  son  ensemble 
une  forme  légèrement  ovoïde  {voy.  fig.  1).  Nous  ajouterons  qu'au  moment  de 
la  naissance  les  variétés  de  crânes  dolichocéphales  et  brachycéphales  sont  déjà 
très-nettement  accusées^. 

*  A  ce  propos  nous  dirons  que  les  plus  beaux  types  de  crânes  brachycéphales  qne  nous  ayons 
recueillis  à  la  Maternité  appartenaient  à  des  enfants  qui  s'étaient  présentœ  ca  0  I  D  P. 
Aussi  M.  Tamier,  frappé  de  ce  fait,  pensa  que  peut-être  cette  forme  particulière  de  la  tête 
favorisait  la  production  des  occipito-postérieures,  et  nous  engagea  à  faire  des  recherches  à 
ce  sujet.  Ces  recherches,  poussées  assez  loin,  mais  non  terminées,  semblait  domier  raison 
à  l'hypothèse  de  M.  Tarnier. 
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La  face  est  peu  développée  à  la  partie  inférieure,  tandis  que  la  région  frontale 
offre  un  développement  exagéré.  Les  cartilages  des  oreilles  aussi  bien  que  ceux 
du  nez  sont  durs  au  toucher. 

Les  mamelles  proéminent  légèrement,  contiennent  souvent  chez  les  deux 
sexes  un  liquide  lactescent.  La  région  hypogastrique  est  bombée,  l'insertion  du 
coi'don  ne  correspond  pas  au  milieu  de  la  longueur  du  corps.  11  résulte,  en 
effet,  des  recherches  communiquées  par  M.  Moreau  à  l'Académie  de  médecine, 
que  sur  94  enfants  venus  à  terme,  A  seulement  présentaient  l'insertion  ombi- 
licale au  milieu  du  corps  ;  sur  les  90  autres  elle  était  au-dessous.  La  moyenne 
des  variations  était  de  2ô  millimètres.  Ollivier  (d'Angers)  a  fait  la  même 
remarque  sur  53  enfants.  Devillers,  après  avoir  examirîé  dans  ce  but  ioO  enfants 
(50  garçons,  100  filles),  formule  la  conclusion  suivante  :  Chez  les  enfants  au 
terme  de  la  grossesse,  l'ombilic  se  trouve  à  4  ou  5  centimètres  au-dessous  de 
la  moitié  de  la  longueur  totale  du  corps.  Cette  insertion  a  lieu  généralement  un 
peu  plus  haut  relativement  chez  les  filles  que  chez  les  garçons,  et  par  consé- 
quent, un  peu  plus  près  du  milieu  du  corps  chez  les  premières  que  chez  les 
seconds,  la  moyenne  de  la  longueur  du  corps  étant  égale  pour  les  deux 
sexes. 

Le  scrotum,  qui  contient  ordinairement  les  testicules,  est  recouvert  par  une 
peau  épaisse,  ridée  et  rouge. 

La  peau  de  la  verge  dépasse  le  gland  d'une  certaine  longueur. 

Tantôt  les  nymphes  sont  visibles,  tantôt  elles  sont  recouvertes  par  les  grandes 
lèvres. 

Les  cuisses  sont  quelquefois  plus  courtes  que  les  bras,  mais  ce  fait  est  loin 
d'être  constant.  Les  ongles  ont  la  dureté  de  la  corne,  recouvrent  et  dépassent 
l'extrémité  des  doigts,  mais  non  pas  celle  des  orteils. 

La  conformation  intérieure,  dont  nous  ne  voulons  dire  que  quelques  mots, 
présente  cependant  certaines  particularités  intéressantes.  Ainsi  le  foie ,  très- 
développé,  remplit  une  grande  partie  de  la  cavité  abdominale.  L'estomac,  dont 
la  capacité  varie  entre  20  et  40  centimètres  cubes,  n'offre  qu'une  cavité  vir- 
tuelle. Les  poumons  sont  appliqués  contre  la  colonne  vertébrale.  Non  pénétré 
par  l'air,  leur  tissu  est  rougeâtre,  dense,  homogène,  et  placé  dans  un  vase 
rempli  d'eau  il  gagne  rapidement  le  fond  [voy.  Docimasie  pulmonaire  hydro- 
statique et  Ikfanticide). 

La  longueur  de  l'intestin  grêle  égale  douze  fois  la  longueur  de  la  bouche  à 
l'anus. 

La  portion  terminale  du  gros  intestin  est  remplie  par  une  matière  graisseuse, 
verdàtre  ou  brunâtre,  composée  de  mucus,  d'épithélium  de  l'intestin,  de  bile, 
de  cellules  épidermiques  et  de  poils  follets,  et  dont  l'ensemble  constitue  ce 
qu'on  appelle  le  méconium  {voy.  Méconium). 

Les  ovaires,  par  suite  du  peu  de  développement  de  l'excavation  du  bassin, 
sont  situés  au-dessus  du  détroit  supérieur. 

Nous  n'insistons  pas  davantage  sur  ce  sujet,  car  une  bonne  topographie  des 
organes  et  viscères  du  fœtus  est  encore  à  faire. 

Nous  donnons,  d'après  M.  Letourneau,  les  poids  moyens  des  principaux  vis- 
cères chez  les  nouveau-nés  à  terme,  bien  que  de  nouvelles  recherches  sur  ce 
sujet  soient  encore  nécessaires. 
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POIDS    MOYEN    DES    PRINCIPAUX    VISCÈRES    CHEZ    LES    KOUVEAU-NÉS     A     TERME  '. 

Poumon  droit 35  giamines. 

—      gauche 28,5  — 

Cœur 15  — 

Thymus 8,5  — 

Foie 94,5  — 

Masse  encéphalique 358,5  — 

Rate 8,5  — 

Rein 11  — 

Enfin,  au  point  de  vue  me'dico-légal,  on  a  beaucoup  insisté  sur  l'apparition  et 
le  volume  du  point  d'ossification  de  l'épiphyse  inférieure  des  fémurs  au  moment 
de  la  naissance.  Depuis  que  Béclard  a  attiré  l'attention  sur  ce  point,  certains 
médecins  en  ont  fait  le  critérium  de  la  maturité  du  fœtus.  Isolé,  ce  signe,  quoi- 
que devant  être  pris  en  sérieuse  considération,  est  insuffisant.  En  effet,  Hecker 
a  démontré  que,  si  l'on  rencontre  souvent  sur  des  enfants  venus  à  terme  un  point 
d'ossification  mesurant  5  millimètres  de  diamètre,  il  arrive  aussi  que  ce  point 
offre  les  mêmes  dimensions  chez  des  fœtus  qui  ne  sont  pas  à  terme,  et  que,  de 
plus,  on  ne  le  rencontre  pas  chez  tous  les  enfants  venus  à  terme.  Les  recher- 
ches de  Hecker  ont  été  confirmées  par  celles  de  Hartmann,  qui  sur  40  fœtus  de 
8  mois  en  a  trouvé  2,  sur  62  de  9  mois  16,  et  sur  46  de  10  mois  27,  possédant 
le  noyau  osseux,  tandis  que  sur  102  enfants  à  terme  il  a  manqué  12  fois. 

Poids  et  dimensions  du  fœtus  a  terme.  Poids.  Si  quelques  enfants,  au 
moment  de  la  naissance,  pèsent  6  et  7  kilogrammes,  il  faut  avouer  que  ce  sont 
des  faits  bien  exceptionnels.  Ayant  eu  l'occasion  de  voir  à  la  Maternité  un  enfant 
de  5200  grammes  qui  nous  parut  énorme,  nous  fîmes  des  recherches  dans  les 
bulletins  cliniques  de  l'établissement,  afin  de  savoir  si  l'on  avait  souvent  con- 
staté des  poids  semblables.  Sur  20,000  enfants,  un  seul  pesait  5500  grammes. 

Le  poids  moyen  varie  entre  3000  et  3500  grammes,  mais  il  faut  bien  savoir 
que  les  variations  individuelles  sont  extrêmement  considérables. 

Des  statistiques  les  plus  sérieusement  faites,  il  résulte  que  le  poids  du 
fœtus  peut  varier  entre  2  et  5  kilogrammes  ;  rarement  ces  limites  extrêmes 
sont  dépassées.  Quand  ce  poids  est  inférieur  à  2000  grammes,  on  admet  géné- 
ralement qu'une  cause  pathologique  est  venue  entraver  la  nutrition  du  fœtus 
et  retarder  par  cela  même  son  accroissement. 

Le  poids  des  filles  est  sensiblement  inférieur  à  celui  des  garçons  {voy.,  sur  l'ac- 
croissement en  général.  Accroissement). 

Longueur.  La  longueur  du  fœtus  présente,  comme  le  poids,  de  nombreuses 
variations,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  en  lisant  les  tableaux  page  477  et  suiv. 

Les  deux  extrêmes  sont  58  et  60  centimètres. 

La  longueur  moyenne  varie  de  48  à  51  centimèti'es. 

Diamètre  du  tronc.  LediamètreZ'i-acromia/,  qui  s'étend  d'une  épaule  à  l'autre, 
mesure  en  moyenne  1 1  centimètres  ;  mais  il  n'est  pas  rare  d'observer  à  ce  niveau 
des  dimensions  bien  plus  considérables,  comme  l'a  fait  remarquer  Jacquemier. 

Le  diamètre  antéro-postérieur  ou  sterno-dorsal  mesure  95  millimètres. 

Après  les  premières  inspirations,  quand  les  poumons  sont  complètement  pé- 
nétrés par  l'air,  les  deux  diamètres  augmentent  de  5  millimètres  environ. 
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L'extrémité  pelvienne  offre  à  considérer  trois  diamètres  : 

1"  Le  diamètre  bis-iliaque,  qui  va  d'une  crête  iliaque  à  l'autre  et  mesure 
8  centimètres  ; 

2"  Le  diamètre  bi-trochantérien,  mesurant  la  distance  qui  sépare  les  deux 
trochanters  :  il  a  9  centimètres  ; 

3"  Le  diamètre  sacro-tibial,  qui  s'étend  du  sacrum  à  la  crête  du  tibia,  quand 
les  jambes  sont  fléchies  sur  les  cuisses  et  les  cuisses  sur  l'abdomen  :  il  mesure 
11  centimètres.  Mais  ces  diamètres  sont  l'éductibles. 

De  la  tête  du  fœtus  a  terme.  Nous  envisageons  surtout  ici  la  tête  du  fœtus 
au  point  de  vue  obstétrical,  ce  qui  se  rapporte  au  crâne  et  à  la  face  ayant  été 
traité  dans  des  articles  spéciaux  {voy.  Crâne  et  Face). 

Au  moment  de  la  naissance,  la  tète  présente  dans  son  ensemble  une  forme 
ovoïde,  dont  la  grosse  exti'émité  est  dirigée  en  arrière  et  la  petite  en  avant. 

La  voûte  du  crâne  est  formée  en  avant  par  les  deux  portions  du  frontal,  non 
encore  soudées  à  ce  moment,  au  sommet  et  sur  les  côtés  par  les  pariétaux  et  les 
temporaux,  en  arrière  par  l'occipital,  qui  concourt  également,  par  sa  portion 
basilaire,  à  former  la  région  postérieure  de  la  base. 

L'ethmoïde,  le  sphénoïde  et  l'apophyse  pétrée  des  temporaux  constituent  la  base 

Tandis  que  les  os  de  la  base  sont  épais  et  unis  solidement  entre  eux,  les  os  de 
la  voûte,  plus  minces  et  relativement  plus  flexibles,  ne  présentent  que  des 
moyens  d'union  très-lâches.  De  ces  dispositions  particulières  résulte  ce  fait,  si 
important  à  connaître  en  obstétrique,  à  savoir  que  les  dimensions  diverses  de 
la  voûte  du  crâne  sont  réductibles,  tandis  que  celles  de  la  base  ne  le  sont  point, 
ou  ne  le  sont  que  dans  des  limites  extrêmement  minimes. 

Les  bandes  fibreuses  qui  unissent  les  os  de  la  voùle  entre  eux  portent  le  nom 
de  sutures.  Les  espaces  membraneux  situés  au  point  de  rencontre  des  sutures 
portent  le  nom  de  fontanelles. 

Les  sutures,  qui,  au  moment  de  l'accouchement,  peuvent  être  rencontrées 
par  le  doigt  de  l'accoucheur,  et  qui,  par  cela  même,  jouent  un  rôle  important 
dans  le  diagnostic  des  présentations,  des  positions  et  des  variétés  de  positions, 
sont  au  nombre  de  trois  :  1"  la  suture  sagittale,  2°  la  suture  fronto-pariétale, 
5°  la  suture  occipito-pariétale  au  lambdoïde. 

Les  fontanelles,  qui  jouent  le  même  rôle  et  qui  doivent  être  étudiées  peut-être 
avec  plus  de  soin  encore,  car  ce  sont  elles  surtout  qui  fournissent  les  éléments 
du  diagnostic,  sont  au  nombre  de  2  :  la  fontanelle  antérieure  ou  fronto-pariétale  ; 
la  fontanelle  postérieure  ou  occipito-pariétale. 

Sutures.  La  suture  sagittale,  ainsi  appelée  parce  qu'elle  rencontre  à  angle 
droit  le  milieu  de  l'arc  que  décrit  la  suture  fronto-pariétale,  comme  une  flèche 
placée  sur  l'arc  qui  doit  la  décocher,  est  la  plus  longue  de  toutes  les  sutures. 
Elle  s'étend  de  la  racine  du  nez  à  l'angle  supérieur  de  l'occipital.  Limitée  dans 
sa  moitié  antérieure  par  les  deux  moitiés  du  frontal,  elle  rencontre  la  suture 
fronto-pariétale  au  niveau  de  la  grande  fontanelle,  et  de  ce  point  à  la  fontanelle 
occipitale,  c'est-à-dire  dans  sa  moitié  postérieure,  elle  est  limitée  par  le  bord 
supérieur  des  deux  pariétaux. 

La  suture  fronto-pariétale,  qui  n'est  guère  accessible  au  moment  de  l'accou- 
chement que  dans  sa  partie  supérieure,  est  perpendiculaire  à  la  suture  sagittale. 
Ainsi  que  son  nom  l'indique,  elle  relie  le  bord  postérieur  des  deux  portions  du 
frontal  au  bord  antérieur  des  deux  pariétaux,  et  se  termine  au  niveau  de  l'écaillé 
des  temporaux. 
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C'est  un  arc  dont  la  corde  mesure  le  diamètre  bi-temporal. 
La  suture  occipito-pariétale,  nommée  aussi  lambdoïde,  à  cause  de  sa  ressem- 
blance avec  le  A  majuscule  de  l'alphabet  grec,  unit  les  bords  postérieurs  des 
pariétaux  aux  deux  bords  de  l'écaillé  occipitale.  La  pointe  du  lambda  correspond 
à  la  pointe  de  l'occipital,  là  où  elle  rencontre  l'extrémité  postérieure  de  la 
suture  sagittale  et  forme  la  fontanelle  postérieure. 

Ces  sutures,  examinées  sur  la  tète  d'un  enfant  né  depuis  quelque  temps,  sont 
plus  ou  moins  larges  suivant  le  degré  d'ossification  des  os  du  crâne,  mais  elles 
se  rétrécissent  au  moment  du  travail,  quand  la  tête  accomplit  son  passage  à 
travers  la  filière  pelvienne,  et  que  les  os,  comprimés  de  toutes  parts,  se  rapprochent 
et  chevauchent  les  uns  sur  les  autres. 

De  sorte  qu'à  ce  moment  le  doigt  ne  rencontre  pas  toujours  une  dépression, 
une  gouttière,  mais  quelquefois  un  relief  plus  ou  moins  accusé.  La  réductibilité 
de  la  tète,  qui  s'opère  par  suite  du  rapprochement  des  os,  sera  étudiée  plus  loin. 
Fontanelles.  La  fontanelle  pariéto- frontale,  appelée  encore  grande  fonta- 
nelle, fontanelle  antérieure,  breçjina  (de  Bpé;^etv,  humecter,  en  raison  de  la  sen- 
sation de  mollesse  que  le  doigt  éprouve  en  la  touchant),  est  constituée  par  le 
vide  que  laissent  entre  eux  les  angles  des  deux  portions  du  frontal  et  des  parié- 
taux {voy.  fig.  2). 

Elle  représente  un  espace  membraneux  losangique,  dont  l'angle  antérieur  est 
plus  allongé  que  le  postérieur.  En  effet,  les  deux  côtés  formés  par  le  frontal 
sont  plus  longs  que  ceux  formés  par  les  pariétaux  ;  ils  sont  en  même  temps 
plus  minces.  Ce  n'est  pas  cette  forme  particulière,  cette  longueur  inégale  des 
différents  côtés  qui  constitue  la  caractéristique  de  cette  fontanelle,  mais  bien  la 
convergence  de  quatre  sutures  :  la  suture  coronale,  bi-pariétale,  et  les  deux 
fronto-pariétales. 

C'est  en  cherchant  toujoui's  avec  le  doigt  la  présence  de  ces  quatre  sutures 
qu'on  ne  sera  pas  exposé  à  prendre  pour  la  fontanelle  antérieure  des  espaces 

membraneux  aux  formes  diverses,  qui,  par 
suite  d'un  défaut  d'ossification  au  niveau  du 
bord  supérieur  des  pariétaux,  existent  quel- 
quefois le  long  de  la  suture  bi-pariétale,  et 
portent  le  nom  de  fontanelles  supplémen- 
taires ou  accidentelles. 

La  fontanelle  occipito-pariélale,  ou  fon- 
tanelle postérieure,  ou  petite  fontanelle ,  est 
située  au  niveau  de  la  pointe  de  l'occipital 
et  des  deux  angles  mousses  postéro-supé- 
rieurs  des  pariétaux  {voy.  fig.  2). 

Elle  est  constituée  par  la  rencontre  de  la 
suture  sagittale  avec  les  deux  côtés  de  la 
suture    lambdoïde,    qu'il    serait    préférable 
d'appeler   les    deux   sutures    occipito-parié- 
tales.  Elle  n'a  pour  ainsi  dire  point  de  forme 
propre,  car  elle  n'existe  que  bien  rarement  à  l'état  membraneux.  Après  l'accou- 
chement, lorsque  les  os  ne  chevauchent  plus,  en  explorant  cette  fontanelle,  le 
doigt  ne  constate  qu'une  chose,  c'est  qu'une  suture  se  bifurque. 

La  caractéristique  de  celte  fontanelle  n'est  donc  constituée  que  par  un  point  où 
trois  sutures  viennent  aboutir,  d'autant  plus  que  pendant  le  travail,  l'occipital 
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s'enfonçant  sous  les  pariétaux,  tous  les  espaces  membraneux  disparaissent,  ce 
qui  n'arrive  pas  pour  la  grande  fontanelle. 

Yelpeau  a  signalé  une  particularité  qui  pourrait  dans  certains  cas  faire  con- 
fondre entre  elles  ces  deux  fontanelles.  C'est  lorsque  l'occipital  présente,  comme 
le  frontal,  une  division  sur  la  ligne  médiane.  Chaque  fois  que  nous  avons  ren- 
contré ce  fait,  nous  avons  trouvé  cette  division  de  l'occipital  si  courte  et  si  peu 
accusée,  qu'il  ne  nous  semble  guère  possible,  dans  un  examen  complet,  qu'une 
semblable  erreur  puisse  être  commise. 

Diamètres  de  la  tête  du  fœtus  à  terme.  Il  est  certaines  dimensions  de  la  tête 
fœtale  dont  la  connaissance  est  absolument  nécessaire  en  accouchement.  Afin  de 
rendre  l'étude  de  ces  dimensions  plus  claires,  on  a  assimilé  la  tête  à  un  sphé- 
roïde, et  les  lignes  fictives  qui  la  traversent  de  part  en  part  portent  le  nom  do 
diamètres. 

En  circonscrivant  la  tête  par  des  lignes  circulaires  qui  passent  par  les  extré- 
mités des  diamètres,  on  obtient  des  circonférences  (jui  n'ont,  en  obstétrique  du 
moins,  qu'un  intérêt  bien  secondaire.  Cependant  J.  Matthews  Duncan  a  montré 
récemment  le  rôle  qu'elles  jouent  dans  la  production  de  la  déchirure  de  l'orifice 
vaginal  et  du  périnée. 

Diamètres.  Les  diamètres,  d'après  leur  direction,  ont  été  divisés  en  diamètres 
antéro-postérieurs,  verticaux  et  transverses. 

Quand,  dit  M.  Budin,  on  étudie  dans  les  traités  classiques  et  dans  les  manuels 
d'accouchement  la  tête  du  fœtus  à  terme,  rien  n'y  est  moins  exactement  déter- 
miné que  ses  différents  diamètres.  Quel  est  leur  point  de  départ  précis  ?  Quel 
est  leur  point  d'arrivée?  Il  serait  difficile  de  trouver  sur  ce  sujet  deux  auteurs 
qui  s'accordent  complètement  ;  il  y  a  plus,  et  rien  ne  saurait  mieux  donner  une 
idée  de  la  confusion  qui  règne  en  général,  les  figures  données  dans  les  livres  et 
représentant  ces  diamètres  sont  le  plus  souvent  en  désaccord  complet  avec  le 
texte  même  de  l'auteur. 

Nous  nous  associons  entièrement  à  ces  remarques  si  judicieuses;  aussi  adap- 
terons-nous pour   la  description  des  diamè- 
tres  les    points  de   repère  indiqués  par  cet 
auteur  [voij.  fig.  3). 

Les  diamètres  antéro-postérieurs  sont  : 

Le  diamètre  occipito-mentonnier  (0  M), 
allant  de  la  pointe  de  l'occipital  au  menlou  ; 

Le  diamètre  occipito-frontal  (OF),  de  la 
pointe  de  l'occiput  à  la  racine  du  nez  ; 

Le  diamètre  soiis-occipito-bregmatique 
(SOB),  du  point  de  rencontre  de  l'occipital 
et  de  la  nuque  au  milieu  de  la  grande  fonta- 
nelle, au  niveau  du  point  où  se  croiseraient  la 
suture  sagittale  et  la  suture  pariéto-frontale. 

Les  diamètres  verticaux  sont  : 

Le  meiUo-bregmatique  (MB),  mesurant  la  dislance  qui  sépare  le  menton  du 
centre  de  la  grande  fontanelle  ; 

Le  trachélo-bregmatique  ou  sous-mento-bregmatique  (S  MB),  traversant  la 
tête  perpendiculairement  du  bregma  à  la  partie  antérieure  du  trou  occipital. 
Il  est  préférable,  croyons-nous,  de  l'appeler  sous-mento-hregmatique,  car  le  rôle 
qu'il  joue  pendant  le  mécanisme  de  l'accouchement,  dans  les  présentations  de  la 
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face,  est  le  même  que  celui  qui  est  dévolu  au  sous-occipito-bregmatique  dans  la 
présentation  du  sommet  ^  '  • 

Les  diamètres  transverses  sont  : 

Le  diamètre  bi-pariétal  ou  diamètre  tranverse  maximum  (Bi  P),  allant  d'une 
bosse  pariétale  à  l'autre  {voy.  fig.  2)  ; 

Le  diamètre  bi-temporal  (Bi  T),  ou  diamètre  transverse  minimum,  étendu  de 
la  naissance  de  la  sutui^e  pariéto-frontale  d'un  côté  au  point  similaire  du  côté 

opposé  ; 

Le  diamètre  bi-mastoïdien  (Bi  M),  passant  par  les  deux  apophyses  mastoïdes. 

DIMENSIONS    MOYENNES    DES    DIFFÉRENTS    DIAMÈTRES. 

DrAMÈTRES   ANTÉllO-POsTÉRIEURS. 

Le  diamètre  occipito-mentonnier  mesure 13, S 

—  occipito-frontal 11,5 

—  sous-occipito-bregmatique 9,5 

DIAMÈTI'.ES  VERTICAUX. 

Le  diamètre  menlo-hregmalique  mesure 11 

—  sous -meiito-bregmatique 9,5 

DIAMÈTnES   TIIANSVEBSES. 

Le  diamètre  bi-pariétal  mesure 9,5 

—  bi-mastoïdien 7,5 

Ces  dimensions  moyennes  sont  celles  de  la  tête  du  foetus  à  l'état  statique, 
alors  qu'elle  n'a  subi  aucune  déformation  ;  mais  pendant  son  passage  à  travers  la 
filière  pelvienne,  ces  dimensions  subissent  des  modifications  aussi  curieuses 
qu'intéressantes,  et  qui  ont  été  dans  ces  derniers  temps  parfaitement  étudiées  par 

M.  Budin. 

Nous  n'envisagerons  ici  que  celles  qui  s'observent  quand  la  tête  est  expulsée 
sous  l'influence  des  contractions  de  l'utérus  et  de  la  paroi  abdominale.  Quant 
à  celles  qui  se  produisent  quand  l'art  intervient,  principalement  à  la  suite  de 
l'application  du  forceps,  elles  seront  étudiées  dans  le  chapitre  relatif  à  cet 
instrument  {voy.  Forceps). 

Les  déformations  de  la  tête  pendant  l'accouchement  spontané  ont  été  pour 
ainsi  dire  observées  de  tout  temps.  Levret,  Smellie,  Rœderer,  signalent  l'allon- 
gement considérable  que  peut  offrir  la  tète  dans  certains  cas.  Baudelocque  dit 
avoir  observé  des  faits  dans  lesquels,  du  menton  à  la  cime  de  la  tête,  on  trou- 
vait de  17  à  19  centimètres  de  longueur;  il  ajoute  que  Solayrès,  son  maître, 
reçut  un  enfant  dont  la  tête  mesurait  21  centimètres  de  longueur  sur  6,6  de 
largeur.  De  plus,  il  étudie  ces  modifications  dans  l'accouchement  spontané, 
dans  l'accouchement  artificiel,  et  il  fut  suivi  dans  cette  voie,  bien  longtemps 
après,  par  Pétrequin,  Delore,  Joulin,  Chassagny,  etc.  [voy.  Forceps). 

Mais  ce  sont  surtout  les  travaux  de  Stadfeldt  (de  Copenhague),  de  Dohrn,  de 
Robert  Barnes,  de  Schrœder,  de  Hecker,  de  Kueneke,  de  Fankhauser,  qui  ont 
éclairé  cette  question.  Budin,  dans  son  important  travail,  a  confirmé  ou  infirmé 
les  assertions  des  auteurs  précédents,  et  de  plus,  d'après  des  investigations 
reposant  sur  une  méthode  scientifique  rigoureuse,  il  a  démontré  que  bien  des 
points,  fort  importants  cependant,  avaient  échappé  à  ses  devanciers. 

Il  résulte  des  recherches  de  Budin  que  dans  l'accouchement  normal,  physio- 

*  Indépendamment  des  variations  que  peuvent  offrir  les  dimeasions  de  la  tête  chez  les 
divers  individus,  et  qu'il  est  impossible  de  prévoir,  il  en  est  une  à  peu  près  constante  qui 
tient  au  sexe.  La  tête  du  fœtus  mâle  est  généralement  plus  volumineuse  que  celle  du  fœtus 
femelle;  la  différence,  d'après  Clarke,  serait  d'un  trentième. 
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logique,  c'est-à-dire  dans  la  présentation,  du  sommet,  le  diamètre  occipito-men- 
tonnier  et  le  diamètre  occipito-frontal,  contrairement  à  ce  qu'on  croyait  géné- 
ralement, au  lieu  d'augmenter,  diminuent. 

Le  diamètre  antéro-postérieur  qui  augmente  est  un  diamètre  sus-occipito- 
mentonnier  ou  diamètre  maximum  ;  c'est  un  diamètre  qui  pendant  l'accouche- 
ment s'étend  du  menton  à  la 
suture  sagittale,  se  terminant 
en  un  point  qui  varie,  situé  en- 
tre l'extrémité  de  l'occiput  et  la 
fontanelle  antérieure. 

C'est   ce    diamètre   qui   jus- 
qu'à présent  avait  été  confondu 
avec  l'occipito-mentonnier  (voy. 
fig.  4). 

Le  diamètre  sous  -  occipito- 
bregmatique  diminue  parfois 
d'une  façon  considérable  pen- 
dant l'accouchement.  Le  dia- 
mètre bi-temporal  diminue  aussi 
pendant  l'expulsion  du  fœtus. 

Le  diamètre  bi-pariétal  n'est  pas,  comme  on  le  dit,  le  diamètre  qui  se  réduit 
le  plus  ;  c'est  au  contraire  celui  qui  se  réduit  le  moins. 

Le  diamètre  bi-mastoïdien  est  presque  irréductible. 

Le  mécanisme  passif  suivant  lequel  la  tête  subit  ces  déformations  s'explique 
par  l'existence  des  fontanelles,  par  la  situation  des  diverses  sutures,  par  la 
disposition  et  la  structure  des  os  qui  concourent  à  former  la  voûte  du  crâne, 
et  en  particulier  par  l'existence  de  la  charnière  fibro-cartilagineuse  qui,  au 
moment  de  la  naissance,  réunit 
la  portion  écailleuse  de  l'occi- 
pital à  sa  portion  basilaire. 

La  disposition  des  os  de  la 
voûte  du  crâne  pendant  que  la 
tète  franchit  l'excavation  est  la 
suivante  : 

L'occipital  et  le  frontal  s'in- 
sinuent d'abord  sous  les  parié- 
taux, puis  le  bord  supérieur 
d'un  des  pariétaux  s'enfonce 
sous  celui  du  côté  opposé. 

Lorsque  la  tète  sort  la  der- 
nière (présentation  du  siège 
spontanée  ou  artificielle),  elle  est 
peu  modifiée,  et  dans  la  plupart  des  cas  présente,  quelques  instants  après 
l'accouchement,  une  forme  régulièrement  arrondie.  De  là  une  différence  moindre 
dans  l'étendue  des  différents  diamètres  antéro-postérieurs.  L'occipital,  au  lieu 
de  subir  au  niv.eau  de  la  charnière  fibro-cartilagineuse  un  mouvement  de  bascule 
qui  porte  son  écaille  en  avant,  sous  les  pariétaux,  comme  dans  la  présentation  du 
sommet,  est  fortement  porté  en  sens  contraire  (voi/.  fig.  5). 

Dans  les  présentations  de  la  face,  les  déformations  de  la  tête  diffèrent  totale- 
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ment  de  celles  qu'on  observe  dans  la  présentation  du  sommet.  La  convexité  des 
pariétaux  au  niveau  de  la  suture  sagittale,  au  lieu  de  s'exagérer,  diminue. 

Le  frontal  et  l'occipital  subissent  un  mouvement  de  bascule  qui  les  éloigne 
du  centre  de  la  voûte  {voy.  fig.  6). 
Les  diamètres  occipito-mentonnier  et  occipito-frontal,  au  lieu  de  diminuer, 

comme  dans  la  présentation  du 
sommet,  augmentent.  Ce  sont 
les  diamètres  verticaux  de  la 
tête  qui  diminuent. 

Quarante-huit  heures  envi- 
ron après  l'accouchement,  la 
têle  reprend  sa  forme  primi- 
tive. 

Les  circonférences  pour- 
raient être  aussi  nombreuses 
que  les  diamètres,  on  le  com- 
prend; on  en  décrit  générale- 
ment deux  :  la  grande  circon- 
férence passant  par  le  diamètre 
occipito-mentonnier  mesurant  58  centimètres,  et  la  petite  cii'conférencc  pas- 
sant par  le  diamètre  sous-occipito-bregmatique  mesurant  32  centimètres. 

Au  point  de  vue  obstétrical,  la  connaissance  de  ces  deux  circonférences  est  à 
peu  près  complètement  inutile. 

Situation   et  attitude  du   fœtus  pendant  la  vie  intra-utérine.       De  la  situation 

du  fœtus  dans  la^cavité  intra-utérine  au 
moment  du  travail  résultent  une  expul- 
sion physiologique  ou  une  expulsion  pa- 
thologique, entraînant  bien  souvent  la 
mort  du  fœtus,  quelquefois  celle  de  la 
mère. 

Aussi  n'est-il  pas  nécessaire  d'insister, 
pour  faire  comprendre  toute  l'iaqjoiiance 
de  cette  question,  que  nous  essaierons  de 
traiter  avec  tous  les  détails  qu'elle  com- 
porte. 

Pour  cela  nous  envisagerons  d'abord  le 
fœtus  comme  corps  intrinsèque. 

Puis  dans  ses  rapports  avec  le  globe 
utérin. 

Enfin  nous  étudierons  les  rapports  de 
l'utérus  gravide  avec  la  grande  cavité 
abdominale  et  la  cavité  pelvienne. 

Attitude  du  fœtus.  Généralement  le 
fœtus,  dans  la  cavité  utérine,  est  recourbé 
sur  sa  partie  antérieure,  la  tête  fléchie, 
le  menton  rapproché  du  -sternum.  Les 
membres  supérieurs  sont  placés  le  long  du  thorax,  les  avant-bras  se  croisent 
sur  le  devant  de  la  poitrine.  Les  principaux  segments  des  membres  inférieurs 
sont  fléchis;  les  pieds  sur  les  jambes,  les  jambes  sur  les  cuisses,  les  cuisses 
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sur  l'abdomen;  souvent  les  jambes  sont  entre-croisées  au  devant  des  cuisses 
{voij.  fig.  7). 

En  résumé,  le  fœtus  est  partout  fléchi;  il  est  ramassé  sur  lui-même,  pelo- 
tonné, ainsi  que  le  sont,  au  moment  d'éclore,  le  poulet  dans  sa  coquille,  la 
chrysalide  dans  son  cocon. 

La  forme  générale  du  foetus  ainsi  replié  sur  lui-même  représente  assez  exac- 
tement un  ovoïde,  dont  la  grosse  extrémité  serait  constituée  par  l'extrémité  pel- 
vienne, accompagnée  des  membres  inférieurs,  et  la  petite  par  l'extrémité  cépha- 
lique  fléchie. 

Le  grand  diamètre  de  cet  ovoïde  mesure  environ  28  à  32  centimètres. 

Cette  attitude  accroupie,  dit  Gazeaux,  ne  peut  être  l'effet  de  la  pression  exercée 
par  les  parois  utérines  sur  l'enfant,  puisque  celui-ci  est  dans  une  cavité  beau- 
coup plus  grande  que  son  volume  total  ;  elle  paraît  tenir  à  l'individu  même. 
Ici  l'élève  ne  va  pas  aussi  loin  que  le  maître  ;  il  ne  fait  pas  appel,  comme  Dubois, 
à  la  raison  instinctive,  puisqu'à  propos  des  causes  de  la  présentation  du  sommet 
il  se  refuse  à  l'admettre,  mais  enfin  il  paraît  tout  disposé,  lui  aussi,  à  chercher 
dans  un  ordre  d'idées  plus  élevé  l'explication  d'un  fait  qui  ne  lui  paraît  nulle- 
ment expliqué  par  des  raisons  matérielles. 

En  dehors  des  mouvements  actifs  qui  n'ont  rien  de  permanent,  le  fœtus  peut 
et  doit  être  considéré  dans  l'utérus  comme  un  corps  vivant,  oui,  mais  passif. 
Dès  lors,  il  est  soumis  aux  lois  physiques  qui  régissent  tous  les  corps  placés  dans 
les  mêmes  conditions  que  lui.  Eh  bien,  alors,  est-ce  que  la  pierre  dans  la  vessie, 
le  calcul  dans  la  vésicule  biliaire,  ont  des  angles  saillants  ?  non,  mais  arrondis. 
Le  fœtus,  lui,  arrondit  ses  angles  en  se  fléchissant,  en  se  rapetissant,  chaque  pres- 
sion qu'il  supporte,  partielle  ou  générale,  due  à  la  contraction  utérine  ou  à  la  con- 
traction des  muscles  de  la  paroi  abdominale,  chaque  mouvement  qui  lui  est 
imprimé  par  l'organisme  maternel,  a  pour  résultat  non  de  le  polir,  mais  de  le 
fléchir,  vu  qu'il  ne  peut  s'étendre. 

11  est  vrai  que  de  temps  en  temps  le  fœtus,  semblant  réagir  contre  sa  passivité, 
accomplit  des  mouvements  brusques  dont  la  cause  est  certainement  physique  ou 
physiologique,  et  qu'un  ou  plusieurs  membres  semblent  se  soustraire  à  cette 
loi,  mais  toujours  d'une  façon  relative  et  passagère. 

Pour  nous  donc,  les  causes  de  l'attitude  du  fœtus  sont  toutes  matérielles, 
extrinsèques,  et  tiennent  bien  plus  aux  pressions  qu'il  supporle  qu'à  l'individu 
même. 

Des  rapports  du  fœtus  avec  la  cavité  utérine.  Bien  longtemps  avant  l'époque 
où  les  divers  procédés  d'exploration  employés  en  obstétrique,  de  plus  en  plus 
perfectionnés,  vinrent  renseigner  les  accoucheurs  sur  la  situation  du  fœtus  pen- 
dant les  derniers  mois  de  la  grossesse,  un  fait,  que  personne  du  reste  ne  pouvait 
méconnaître  et  dont  la  fréquence  devait  frapper  les  esprits,  à  savoir  que  le  plus 
souvent,  dans  les  accouchements  à  terme,  l'enfant  sort  la  tête  la  première,  était 
venu  constituer  le  premier  chapitre  de  l'histoire  du  fœtus  dans  ses  rapports  avec 
la  cavité  utérine;  on  savait  donc  déjà  qu'à  la  fin  de  la  grossesse,  presque  tou- 
jours le  fœtus  a  la  tête  en  bas. 

Un  autre  fliit  ne  tarda  pas  à  être  observé,  c'est  que,  avant  terme,  lorsque 
l'expulsion  a^lieu,  la  prédominance  des  présentations  du  sommet  diminue 
insensiblement,  alors  que  les  autres  présentations  deviennent  plus  nom- 
breuses. 

Chercher  pourquoi  ces  phénomènes  se  produisaient,  comment  ils  se  produi- 
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saient,  fut  le  souci  des  accoucheurs  depuis  les  temps  les  plus  reculés  jusqu'à  nos 

jours. 

Il  suffit,  pour  en  avoir  la  preuve,  de  lire  l'historique  de  cette  question,  fait 
par  Cohnstein,  et  dont  la  traduction  a  paru  dans  les  Archives  générales  de 
médecine,  1868. 

Aussi  les  explications  données,  les  hypothèses  émises,  les  opinions  soutenues, 
sont-elles  innombrables.  Dans  le  rapide  historique  que  nous  allons  faire,  nous  ne 
rappellerons  que  les  principales. 

D'après  l'hypothèse  hippocratique,  le  fœtus  pendant  les  sept  premiers  mois  de 
la  gestation  a  la  tète  en  haut  et  est  maintenu  dans  cette  situation  par  des  liens 
venant  de  l'ombilic. 

A  partir  de  cette  époque,  les  liens  se  déchirent,  l'enfant  culbute;  la  tête  vient 
se  placer  en  bas.  Au  moment  de  l'accouchement,  l'enfant  lui-même  chercherait 
l'orifice  utérin. 

Telle  était  la  théorie  de  la  culbute,  qui  régna  sans  conteste  jusque  vers  le 
milieu  du  seizième  siècle. 

Aristote,  tout  en  partageant  l'opinion  d'Hippocrate,  admet  cependant  que  la 
pesanteur  agit  comme  facteur  pour  faire  descendre  la  tête. 

Realdus  Columbus,  le  premier,  s'éleva  contre  la  théorie  de  la  culbute,  et  après 
avoir,  à  l'aide  d'observations  recueillies  sur  des  femmes  vivantes  et  mortes, 
recherché  la  situation  du  fœtus  dans  l'utérus,  il  admit  trois  présentations  :  celle 
de  la  tête,  du  siège  et  du  tronc.  Trentius  soutient  en  1564  une  opinion  qui  a 
trouvé  depuis  un  grand  nombre  d'adhérents.  Le  premier,  il  pense  que  la  tète  est 
en  haut  parce  que  l'utérus,  qui  a  la  forme  d'un  œuf,  paraît  mieux  disposé  pour 
loger  la  tête  dans  la  poche  supérieure,  la  plus  spacieuse  ;  arrivé  à  terme, 
l'enfant,  à  cause  du  manque  de  nourriture  et  d'espace,  ne  peut  rester  dans  cette 
situation,  aussi  la  tête  culbute  de  haut  en  bas. 

Ambroise  Paré  rapporte  à  un  sentiment  instinctif  du  fœtus  la  cause  de  la  pré- 
sentation si  fréquente  du  sommet . 

Ce  furent  de  la  Motte,  Smellie,  Solayrès  de  Renhac  et  Baudelocque,  qui 
ruinèrent  complètement  la  théorie  de  la  culbute,  en  même  temps  qu'ils  com- 
mencèrent à  étudier  les  changements  de  présentation   du  fœtus  pendant  la 


grossesse. 


Considérant  la  petitesse  de  l'enfant,  dit  Baudelocque,  dans  les  premiers  mois, 
la  grandeur  de  l'utérus,  l'abondance  du  liquide  amniotique,  on  ne  peut 
admettre  que  le  fœtus  reste  immobile  pendant  des  mois  entiers  sur  la  partie 
inférieure  de  l'utérus. 

Bichat  pense  également  que  le  fœtus  ne  peut  prendre  aucune  situation  fixe 
pendant  la  première  moitié  de  la  grossesse,  à  cause  de  sa  légèreté,  et  de  la  briè- 
veté du  cordon  ombilical,  et  que  ce  n'est  qu'à  une  certaine  période  que  la  tête  se 
fixe  en  bas. 

Dubois,  après  avoir  ruiné  par  des  expériences  la  théorie  de  la  pesanteur  comme 
cause  des  présentations  céphaliques,  se  rallia  à  l'hypothèse  d'Ambroise  Paré,  et 
pensa  que  le  fœtus,  par  des  déterminations  instinctives  ou  volontaires ,  choisis- 
sait l'attitude  la  plus  favorable  pendant  la  grossesse,  et  ensuite  au  moment  du 
travail. 

Bien  que  Dubois  ait  démontré  qu'en  plongeant  des  fœtus  de  4  à  9  mois  dans 
des  vases  remplis  d'eau  le  dos  ou  l'épaule  gagnaient  plus  rapidement  le  fond 
que  la  tête,  la  théorie  de  la  pesanteur  fut  reprise  par  J.  Mathews  Duncan  et  Veit. 
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Simpson,  comme  Dubois,  ne  reconnaît  pas  l'influence  de  la  pesanteur  comme 
cause  de  la  présentation  de  la  tête.  Voici  quelles  objections  il  fait  à  cette  manière 
de  voir  : 

1"  La  théorie  de  la  gravitation  est  basée  sur  la  station  verticale  de  la  mère, 
qui  n'est  pas  constante. 

2"  On  ne  peut  considérer  en  aucune  façon  l'enfant  comme  suspendu  au 
cordon  ombilical,  car  celui-ci  est  trop  long  et  ses  fréquents  enroulements  doi- 
vent retirer  la  tête  loin  de  l'orifice  utérin. 

0°  Les  fœtus  hydrocéphales  naissent  rarement  en  présentation  de  la  tète  ;  les 
acéphales  fréquemment  au  contraire. 

4°  Les  enfants  morts  ou  nés  prématurément  se  présentent  souvent  par  l'ex- 
trémité pelvienne.  Aussi,  pour  Simpson,  est-ce  à  la  suite  d'actions  réflexes  que 
le  foetus  accomplit  des  mouvements  d'abord,  et  se  place  ensuite  dans  telle  ou 
telle  situation. 

Scanzoni  reconnaît  que  la  présentation  de  l'extrémité  céphalique  est  le  résul- 
tat de  causes  multiples,  telles  que  la  pesanteur,  la  forme  de  la  cavité  utérine, 
celle  du  foetus,  la  quantité  du  liquide  amniotique,  les  contractions  de  l'utérus 
pendant  la  grossesse  et  l'accouchement,  et  même  les  mouvements  actifs  du  foetus. 

Cohnstein  pense  que  c'est  dans  le  fœtus  lui-même  et  non  dans  les  mouve- 
ments actifs  ou  passifs,  ni  dans  les  parties  qui  l'entourent,  parties  qui  chan- 
gent et  se  modifient,  qu'on  doit  chercher  l'explication  de  ces  présentations. 

La  présentation  dépend  pour  lui  de  la  circulation  du  sang.  C'est  en  se  basant 
sur  ce  fait,  que  la  circulation  est  différente  pendant  la  grossesse,  qu'il  cherche 
à  expliquer  et  à  réhabiliter  la  culbute. 

Pour  Gazeaux,  l'explication  de  la  grande  fréquence  des  présentations  du 
sommet  réside  dans  la  forme  du  fœtus,  mais  surtout  dans  la  form_e  de  l'utérus 
et  dans  son   mode  de  développement  aux  diverses  époques  de  la  grossesse. 

«  Si  l'on  réfléchit,  dit-il,  que  l'utérus,  se  développant  dans  les  six  premiers 
mois  aux  dépens  de  son  fond,  est  très-évasé  à  sa  partie  supérieure,  très-étroit 
au  contraire  dans  son  segment  inférieur,  ne  voit-on  pas  que  l'extrémité  pel- 
vienne, qui  dans  l'état  de  pelotonnement  où  se  trouvent  les  membres  inférieurs 
constitue  une  masse  beaucoup  plus  volumineuse  que  la  tête,  doit  se  loger  tout 
naturellement  dans  le  point  le  plus  éloigné  de  l'organe,  c'est-à-dire  vers  le  fond, 
et  par  conséquent  la  tête  se  porter  vers  le  col?  Sans  aucun  doute,  dans  les 
trois  derniers  mois,  la  partie  inférieure  s'évase  presque  autant  que  le  fond  de 
la  matrice;  mais  alors  la  longueur  verticale  du  fœtus  est  trop  considérable  pour 
qu'il  puisse  traverser  le  diamètre  transversal  de  l'utérus,  et  à  moins  de  circon- 
stances exceptionnelles,  il  reste  forcément  dans  la  position  qu'il  avait  d'abord 
prise.  » 

En  un  mot,  le  fœtus  renfermé  dans  un  vase  clos  sans  cesse  agité  par  des 
mouvements  doit,  non  pas  instinctivement,  mais  mécaniquement,  être  placé 
dans  une  position  telle  que  les  parties  les  plus  volumineuses  correspondent  aux 
parties  les  plus  spacieuses  de  l'organe. 

Scln-œder,  malgré  les  expériences  de  Dubois,  les  objections  de  Simpson,  aux- 
quelles il  répond  par  des  explications  nuageuses,  continue  à  se  montrer  partisan 
de  la  théorie  de  la  pesanteur. 

Que  de  temps  il  a  fallu  pour  arriver  à  reconnaître  qu'une  loi  présidait  aux 
rapports  de  l'organisme  fœtal  avec  l'organisme  maternel  ! 

Cette  loi  est  absolument  la  même  que  la  loi  d'accommodation  du  travail,  si 
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bien  formulée  par  le  professeur  Pajot  :  «  Quand  un  corps  solide  est  contenu 
dans  un  autre,  si  le  contenant  est  le  siège  d'alternatives  de  mouvement  et  de 
repos,  si  les  surfaces  sont  glissantes  et  peu  anguleuses,  le  contenu  tendra  sans 
cesse  à  accommoder  sa  forme  et  ses  dimensions  aux  formes  et  à  la  capacité  du 
contenant.  » 

C'est  cette  loi  que  nous  allons  étudier,  en  appelant  à  notre  aide  l'anatomie, 
la  physiologie  et  les  résultats  fournis  par  la  clinique  et  la  statistique.  Cette 
accommodation  n'est  qu'une  résultante  dont  les  nombreux  facteurs  doivent  être 
connus. 

11  est  aujourd'hui  admis  sans  conteste  que  dans  les  six  premiers  mois  le 
segment  supérieur  ou  le  fond  de  l'utérus  est  plus  développé  que  l'inférieur. 

On  sait  également  que  jusqu'à  cette  époque  la  tête  est  la  partie  la  plus 
volumineuse  du  fœtus.  Nous  connaissons  donc  déjà  la  forme  du  contenant  et 
du  contenu. 

Pendant  toute  la  durée  de  la  grossesse  il  existe  des  contractions  indolores  de 
l'utérus,  et  il  est  prouvé  que,  quand  l'utérus  se  contracte,  il  rétrécit  ses  diamètres 
transversaux  et  augmente  les  diamètres  longitudinaux.  De  plus,  aucune  femme 
ne  reste  immobile  pendant  la  durée  de  la  gestation,  et  ces  mouvements  de  la 
mère  retentissent  tous  plus  ou  moins  sur  le  fœtus  :  voilà   les  alternatives  de 
mouvement  et  de  repos.  Entre  le  fœtus  et  la  paroi  utérine  existe  le  liquide 
amniotique^  dont  la  quantité   varie  ;  le  fœtus  a  des  parties  plutôt  arrondies 
qu'anguleuses;  on  trouve,  à  partir  du  cinquième  mois,  sur  la  peau,  l'enduit 
sébacé  qui  ne  peut  que  favoriser  ses  glissements;   donc,  si  la  loi  est  vraie,  la 
forme  de  l'utérus  et  celle  du  fœtus  rendent  l'accommodation  possible;  le  liquide 
amniotique,  le  pelotonnement  du  fœtus,  la  lubréfaction  de  sa  peau,  la  favori- 
sent ;  les  contractions  utérines  et  les  mouvements  de  la  mère  et  même  ceux  du 
fœtus  l'exécutent. 

Est-ce  à  dire  pour  cela  que  la  paroi  utérine  est  collée  comme  un  gant  sur  le 
fœtus  ?  Assurément  non  ;  que  deviendrait  alors  la  circulation  intra-placentaire  ? 
Grâce  au  liquide  amniotique,  le  fœtus  jouit  d'une  certaine  liberté  et  il  est 
facile  de  le  faire  évoluer  comme  cela  nous  est  arrivé  bien  souvent;  mais  après 
quelque  temps  il  reprend  sa  situation. 

C'est  qu'à  ce  moment  le  volume  total  de  l'utérus  l'emporte  beaucoup  sur 
celui  du  fœtus,  de  sorte  que  la  sollicitation  à  l'accommodation  n'est  pas  impé- 
rieuse, nécessaire,  comme  elle  le  deviendra  plus  tard. 
La  clinique  confirme-t-elle  ces  assertions  ? 
Les  observations  et  les  statistiques  qui  suivent  vont  répondre. 
Nous  avons  examiné  avec  le  plus  grand  soin  H  femmes  enceintes  de  5  à 
6  mois  1/2. 

Chez  deux,  l'une  enceinte  de  6  mois,  l'autre  de  6  mois  1/2,  la  tête  extrê- 
mement mobile  était  en  bas. 

Chez  les  9  autres,  elle  était  en  haut  et  très-nettement  perçue  par  le  palper 
au  niveau  de  la  région  ombilicale,  là  où  la  paroi  abdominale  est  très-mince  et 
le  ballottement  céphalique  si  nettement  perçu.  De  plus,  par  le  touclier  en  dépri- 
mant le  segment  inférieur  de  l'utérus  on  sentait  nettement  les  membres 
inférieurs. 

Enfin,  pour  plus  de  sûreté,  nous  ramenions  le  pôle  fœtal  supérieur  en  bas, 
et  nous  constations  alors  par  le  toucher  vaginal  que  c'était  bien  l'extrémité 
céphalique. 
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Voici  maintenant   les  statistiques  de  Scanzoni,  de  Dubois,  de  Spaetli,  ras- 
semblées par  Veit  : 


MOIS 

DE  LA 

GROSSESSE. 

PRÉSENT.-^TIOiNS 

DE   L\   TÊTE. 

DU   SIÈGE. 

DU   TRONC. 

Statistique  concernant   les  présen- 
tations ilans  ai  accouchements 
prématuiês 

5«  et  6°  mois. 

140  =  56,68  7„ 

95  =  38,42  7o 

12  =  4,86  7o 

Quand  le  fœtus  est  mort  et  macéré,  un  facteur  disparaît  :  c'est  la  forme  même 
du  contenu,  qui  n'a  plus  de  résistance;  il  se  moule  et  s'accommode  à  peine, 
ainsi  qu'on  peut  le  voir  d'après  les  chiffres  ci- dessous  l'essemblés  par  Cohn- 
steiu,  et  comprenant  les  statistiques  de  Dubois  et  Scanzoni. 

Sur  106  fœtus  morts  expulsés  avant  le  6^  mois  : 

81  se  présentaient  par  la  tête. 
80  —  par  le  siège  et  les  pieds. 

4  —  par  le  tronc. 

Dans  les  trois  derniers  mois  un  fait  capital  surgit  par  suite  du  développemenl 
des  membres  inférieurs  ;  il  faut  plus  de  place  alors  pour  loger  l'extrémité 
pelvienne,  en  raison  de  la  conformation  anatomique  de  ces  parties,  que  pour 
loger  l'extrémité  céphalique. 

Aussi  allons-nous  constater,  au  fur  et  à  mesure  que  la  gestation  se  rappro- 
chera du  terme,  la  prédominance  croissante  des  présentations  de  l'extrémité 
céphalique. 

Statistique  empruntée  à  Veit  : 

Sur  1251  accouchements  ayant   eu  lieu  dans  les  6%  S'^  et   9^  mois  : 

898  (62,88  7o)  se  présentaient  par  le  sommet. 
283  (16,32  "/„)  —  par  le  siège. 

50  (5,5  "/(,)  —  par  l'épaule. 

A  terme,  Dubois  trouva,  sur  2020  accouchements,  1913  fois  le  sommet, 
95  p.  100. 

Un  autre  résultat  fourni  par  la  pathologie  est  non  moins  probant  ;  c'est  celui 
déjà  invoqué  par  Simpson.  Dans  le  cas  d'hydrocéphalie,  quand  la  tète  est 
énormément  développée,  où  se  trouve-t-elle  le  plus  souvent  ?  Au  fond  de  l'uté  - 
rus.  On  sait  en  effet  combien  dans  ces  cas  les  présentations  de  l'extrémité  pel  - 
vienne  sont  fréquentes. 

Dans  les  cas  de  grossesse  gémellaire,  l'accommodation  est  rendue  très-difficile, 
on  le  comprend.  Aussi  n'avons-nous  pas  été  surpris  de  rencontrer  dans  notre 
statistique  les  chiffres  suivants.  Dans  les  grossesses  gémellaires  on  observe  la 
présentation  du  siège  1  fois  sur  3,  et  celle  de  l'épaule  1  fois  sur  19. 

Les  chiffres  de  Kleinwâchter  concordent  absolument  avec  les  nôtres.  Il  a 
trouvé  en  effet  pour  |es  jumeaux  le  rapport  suivant  :  présentation  du   som- 
met, 69  p.  100;  pré^ntation  du  siège,  25  p.  100;  présentation  de  l'épaule, 
5  p.  100. 

Enfin,  il  est  un  autre  cas  où  l'accommodation  ne  se  produit  pas,  parce  qu'elle 
n'est  pas  provoquée,  c'est  dans  le  cas  d'hydropisie  de  l'aranios.  Alors  la  cavité 
utérine  est  tellement  distendue  par  le  liquide,  tellement  spacieuse,  que  le  iœtus 
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évolue  sur  tous  les  axes  avec  la  plus  graude  lacililé,  d'aulant  plus  que  dans  ce 
cas  il  est  généralement  peu  développé.  Aussi,  comme  on  le  dit,  l'hydropisie  de 
l'amnios  favorise  les  mauvaises  présentations,  c'est-à-dire  qu'au  moment  du 
travail,  quand  les  membranes  se  rompent,  c'est  indifféremment  telle  ou  telle 
région  qui  se  trouve  surprise  au  niveau  de  l'axe  du  détroit  supérieur. 

Jusqu'ici  nous  avons  envisagé  l'attitude  du  fœtus,  la  situation  du  fœtus  dans 
l'utérus;  accomplissons  maintenant  notre  dernière  étape,  en  étudiant  les  rap- 
ports de  l'utérus  gravide  avec  la  cavité  abdominale  et  la  cavité  pelvienne. 

Rapports  de  l'utérus  gravide  avec  la  cavité  abdominale  et  la  cavité  pelvienne. 
Jusqu'ici  on  a,  croyons-nous,  en  considérant  en  quelque  sorte  l'utérus  comme 
isolé,  négligé  un  des  facteurs  les  plus  importants,  sinon  le  plus  important  de 
l'accommodation.  L'utérus,  sac  elliptique,  est  contenu  dans  un  autre  sac,  exten- 
sible seulement  au  niveau  des  parois  latérales  et  antérieures,  les  cavités  abdomi- 
nale et  pelvienne. 

Pour  conserver  sa  forme,  l'utérus  a  besoin  d'avoir  sa  paroi  doublée,  soutenue; 
c'est  là  le  rôle  de  la  paroi  abdominale.  Il  est  vrai  qu'une  opinion  défendue  par 
Wigand,  mais  surtout  parle  professeur  Herrgott,  de  Nancy,  qui  l'a  appuyée  sur 
des  preuves  anatomiques,  semble  saper  par  la  base  notre  assertion. 

En  effet,  le  professeur  Herrgott  pense  que  la  présentation  est  régie  par  la 
forme  seule  de  l'utérus  ;  et  dans  un  ouvrage  très-intéressant,  il  a  donné  les  des- 
sins de  l'utérus  dont  le  grand  diamètre  était  transversal  ou  oblique.  Ce  sont 
ces  malformations  qui  expliqueraient  comment  à  chaque  goossesse,  chez  les 
mêmes  femmes,  les  enfants  se  présenteraient  par  l'épaule. 

Ces  faits  existent,  c'est  avéré,  mais  ils  sont  exceptionnels,  et  les  présentations 
de  l'épaule,  ainsi  que  nous  le  prouverons  tout  à  l'heure,  sont  infiniment  plus 
fréquentes  chez  les  femmes  qui  ont  déjà  eu  plusieurs  accouchements  nor- 
maux. Voici  comment  nous  avons  été  amené  à  étudier  le  rôle  physiologique  de 
la  paroi  abdominale  dans  l'accommodation  du  fœtus.  En  examinant  chaque  jour 
des  femmes  enceintes,  nous  avons  été  frappé  de  ce  fait  général  bien  connu 
déjà,  à  savoir,  que  chez  les  primipares,  nous  trouvions  à  partir  du  8**  mois  la 
tête  du  fœtus  plongeant  dans  l'excavation,  ayant  entraîné  avec  elle  le  segment 
inférieur  de  l'utérus  ;  chez  des  multipares,  au  contraire,  dans  des  périodes  cor- 
respondantes de  la  grossesse,  la  tête  était  trouvée  mobile  au-dessus  de  l'aire  du 
détroit  supérieur,  ou  bien  dans  une  l'égion  de  la  cavité  utérine,  l'excavation 
étant  vide.  Recherchant  alors  la  cause  de  ces  différents  états,  nous  avons  bien- 
tôt reconnu  l'influence  de  la  paroi  abdominale,  qui  peut  s'expliciuer  ainsi  : 

Le  sac  utérin  devient  extrêmement  mobile,  au  fur  et  à  mesure  qu'il  s'élève 
dans  la  grande  cavité  abdominale  ;  ses  points  d'attache,  les  liens  qui  lui  permet- 
tent de  grands  déplacements  dans  l'excavation,  perdent  pour  ainsi  dire  toute 
action  sur  lui  à  ce  moment,  excepté  les  ligaments  ronds,  qui  pour  quelques 
auteurs  joueraient  encore  un  certain  rôle.  Il  flotte  pour  ainsi  dire  dans  la 
cavité  abdominale  ;  le  segment  inférieur,  qu'on  pourrait  appeler  diaphragme 
utérin,  se  trouve  à  la  partie  supérieure  de  l'excavation,  et  bien  que  le  fond  soit 
ordinairement  incliné  à  droite,  sa  situation  n'a  rien  de  fixe. 

Mais  les  contractions  fréquentes  des  muscles  de  la  paroi  abdominale,  la  tonicité, 
l'élasticité  permanente  de  ces  mêmes  muscles,  font  que  l'utérus  ne  peut  guère 
s'éloigner  de  la  ligne  médiane,  pressé  qu'il  est  de  toutes  parts,  mais  surtout 
latéralement.  Le  grand  axe  doit  donc  toujours  être  longitudinal.  Au  fur  et  à 
masure  que  l'utérus  et  son  contenu  se  développent,  la  pression  qu'ils  supportent 
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devient  de  plus  en  plus  intense;  de  sorte  qu'à  un  moment  donné  l'action  indi- 
recte du  diaphragme  se  faisant  sentir,  la  cavité  abdominale  devenant  trop  petite, 
l'utérus  se  trouve  forcé  de  descendre  dans  l'excavation  pelvienne  jusque-là  res- 
tée vide.  Mais  il  ne  descend  qu'avec  une  partie  fœtale,  et  il  faut  que  cette  dernière 
soit  l'extrémité  céphalique  fléchie.  Pour  que  les  autres  régions  fœtales  puissent 
descendre,  des  contractions  énergiques,  fréquentes,  sont  nécessaires,  et  elles 
ne  se  rencontrent  qu'au  moment  du  travail.  Voilà  ce  qui  se  passe  chez  les 
primipares. 

Chez  les  multipares  il  n'en  est  pas  ainsi.  La  paroi  abdominale  a  été  disten- 
due; la  cavité  est  bien  plus  grande,  en  raison  surtout  de  l'écartement  delà  ligne 
blanche,  et  par  cela  même  de  la  distance  qui  sépare  le  bord  interne  des  muscles 
grands  droits;  alors  l'utérus  est  plus  soutenu,  son  grand  axe  devient  oblique; 
on  le  trouve  en  écharpe,  en  diagonale  ;  ou  bien  le  fond  retombe  en  avant,  le  ven- 
tre est  en  besace,  l'utérus  en  antéversion.  Le  diaphragme  utérin  reste  au  niveau 
du  plan  du  détroit  supérieur,  le  col  devient  moins  accessible,  la  partie  fœtale 
n'est  pas  sollicitée  à  s'engager,  et  la  contraction  utérine  ne  suffit  pas  toujours 
à  ramener  le  grand  axe  de  l'organe  sur  la  ligne  médiane. 

C'est  dans  ces  conditions  que  pendant  l'intervalle  des  contractioas  de  la  paroi 
utérine  et  de  la  paroi  abdominale  l'enfant  peut  évoluer,  changer  de  présentation, 
surtout  lorsqu'il  est  petit.  On  conçoit  alors  qu'au  moment  du  travail,  telle  ou 
telle  région  soit  surprise  et  immobilisée  au  niveau  du  détroit  supérieur. 

Nous  devons  ajouter  qu'entre  le  non-engagement  de  la  partie  fœtale  et  l'en- 
gagement complet,  il  y  a  des  intermédiaires  qui  varient  à  l'infini  et  qui  sont 
sous  la  dépendance  de  l'élasticité,  de  la  laxité  plus  ou  moins  grande  de  la 
paroi  abdominale.  Cette  dernière  agit  non-seulement  de  façon  à  placer  le  grand 
axe  de  l'utérus,  et  par  conséquent  celui  du  fœtus,  sur  la  ligne  médiane,  mais 
encore,  en  faisant  plonger  la  tête  du  fœtus  dans  l'excavation,  elle  assure  la 
stabilité  de  la  présentation. 

Cette  condition  ne  pouvant  être  remplie  dans  les  cas  de  placenta  praevia,  de 
tumeur  fibreuse  siégeant  au  niveau  du  segment  inférieur  de  l'utérus,  et  dans  le 
cas  de  rétrécissement  du  bassin,  il  en  résulte  que  dans  ces  cas  les  changements 
de  présentation  sont  fréquents  pendant  toute  la  durée  de  la  grossesse,  et  qu'au 
moment  du  travail  les  présentations  du  siège  et  du  tronc  sont  relativement 
fréquentes. 

Les  résultats  obtenus  par  tous  les  accoucheurs  qui  se  sont  occupés  des  muta- 
tions du  fœtus  pendant  la  grossesse,  et  les  nôtres,  viennent  confirmer  puissam- 
ment, croyons-nous,  ces  assertions. 

Ainsi  Hecker,  Almelo  et  Kueneke,  Valenta,  Schultze,  Schrœder,  Fasbender, 
Heyerdahl,  Gassner  et  Sutugin,  qui  ont  publié  des  mémoires  extrêmement  inté- 
ressants sur  les  modifications  ou  mutations  de  présentation  et  de  position 
pendant  la  grossesse,  reconnaissent  tous  que  les  changements  de  présentation 
sont  plus  fréquents  chez  les  multipares  que  chez  les  primipares,  et  que  chez  ces 
dernières  la  stabilité  de  la  présentation  et  de  la  position  s'observe  dans  la  50^ 
semaine,  alors  qu'on  ne  l'observe  que  beaucoup  plus  tard  chez  les  multipares. 
Fasbender,  dans  la  7^  conclusion  de  son  mémoire,  reconnaît  que  les  changements 
en  général  sont  plus  fréquents  chez  les  multipares  âgées. 

Schultze  a  observé  29  primipares  et  39  multipares. 

Dans  une  période  de  78  jours  jusqu'à  l'accouchement,  la  position  semble  ne 
pas  avoir  changé  plus  de  58  ibis. 
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Chez  les  multipares,  on  n'observe  vers  la  fin  qu'une  diminution  à  peine  appré- 
ciable des  deux  sortes  de  changements. 

En  moyenne,  dans  les  8  dernières  semaines,  les  primipares  offrent  4  modifi- 
cations, les  multipares  plus  de  8  1/2. 

La  fréquence  des  modifications  de  présentation  est  à  celle  des  modifications  de 
position  comme  7  est  à  93,  dans  les  4  dernières  semaines  chez  les  primipares, 
et  comme  46  est  à  54  chez  les  multipares. 

Aucun  de  ces  auteurs  ne  rapporte  cette  stabilité  à  l'action  de  la  paroi  abdo- 
minale, mais  au  contraire  à  celle  de  la  paroi  utérine. 

Ainsi  Sutugin,  dans  la  19"^  conclusion  de  son  mémoire  paru  en  1875,  dit  : 
«  Le  sexe,  le  volume  de  l'enfant,  la  taille  et  l'âge  de  la  mère,  n'ont  aucune 
influence  sur  la  fréquence  des  modifications  de  présentation  et  de  position  du 
fœtus.  Tout  dépend  du  degré  de  développement  des  parois  utérines  et  de  leur 
élasticité.  » 

Que  la  paroi  utérine  s'amincisse  à  la  suite  de  grossesses  répétées,  nous  l'ad- 
mettons ;  qu'elle  perde  de  sa  force,  nous  le  concédons  ;  mais  ce  n'est  pas  elle 
qui  possède  le  rôle  prépondérant,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin. 

Sur  200  femmes  que  nous  avons  examinées  pendant  le  dernier  mois  de  la 
grossesse,  à  plusieurs  reprises,  de  2  à  6  fois,  nous  avons  constaté  12  fois  des 
changements  de  présentation.  Sur  ces  12  femmes,  11  étaient  multipares,  1  était 
primipare,  mais  son  bassin  rétréci  ne  mesurait  que  7  cent.  1/2. 

19  fois  nous  avons  constaté  des  changements  de  position,  la  tête  étant  modé- 
rément engagée.  14  de  ces  femmes  étaient  multipares,  5  étaient  primipares. 

Signalons  un  fait  intéressant.  D'après  les  conseils  de  notre  savant  maître 
M.  Tarnier,  chirurgien  en  chef  de  la  Maternité,  nous  avons  fait  placer  10  femmes 
à  terme,  sur  lesquelles  on  avait  constaté  des  présentations  du  sommet  en  0  I  D  P, 
dans  cette  situation  :  assises  sur  leur  lit,  le  tronc  penché  en  avant.  Elles  restèrent 
ainsi  pendant  un  quart  d'heure  ;  au  bout  de  ce  temps  nous  avons  constaté  la 
même  variété  de  position  chez  8,  mais  chez  les  deux  autres  la  variété  postérieure 
s'était  transformée  en  antérieure. 

Accommodation  de  la  tête  du  fœtus  dans  l'excavation  pendant  la  grossesse. 

En  pénétrant  dans  l'excavation  lors  des  deux  derniers  mois  de  la  gestation 
chez  les  primipares,  du  dernier  mois  ou  des  quinze  derniers  jours  chez  les 
multipares,  la  tête  subit  une  nouvelle  accommodation  dont  la  formule  est  abso- 
lument raathémati(iue. 

Est-il  possible  de  dire  que  c'est  le  sac  à  parois  contractiles,  le  réservoir  utérin, 
qui  ici  est  facteur  principal?  Non;  la  tête  semble  se  sousti'aire  à  son  action  pour 
ne  reconnaître  que  celle  de  la  seconde  enveloppe  osseuse  :  celle  du  petit  bassin. 
Ce  qui  prouve  de  la  façon  la  plus  nette  que  l'utérus  au  point  de  vue  de  l'accom- 
modation du  fœtus  ne  doit  pas  être  envisagé  d'une  fiiçon  intrinsèque,  mais  bien 
dans  ses  rapports  avec  les  cavités  qui  le  contiennent  :  cavité  abdominale  et 
cavité  pelvienne. 

Pour  descendre  dans  le  petit  bassin,  la  tête  se  fléchit,  afin  de  substituer  et  de 
mettre  en  rapport  avec  le  bassin  un  diamètre  plus  petit  à  un  diamètre  plus 
grand  (voy.  Phénomènes  mécaniques  de  V accouchemenl) . 

Cette  flexion  est  tangible,  palpable,  et  elle  explique  pourquoi,  en  déprimant  la 
paroi  abdominale  de  haut  en  bas  et  d'avanVen  arrière,  en  rasant  les  branches 
horizontales  du  pubis,  les  doigts  étant  à  5  ou  6  centimètres  à  droite  et  à  gauche 
de  la  ligne  médiane,  on  constate  qu'une  région  de  la  sphère  céphalique  est  plus 
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accessible  d'un  côté  que  de  l'autre.  Cette  région  accessible  est  constituée  par  le 
front,  qui  s'est  relevé  pendant  que  l'occiput  s'abaisse. 

Une  seconde  accommodation  ou  adaptation  ne  tarde  pas  à  s'effectuer,  la  tête 
s'oriente  et  vient,  sous  l'influence  des  mêmes  causes  que  celles  qui  ont  déter- 
miné la  présentation,  placer  ses  grands  diamètres  en  rapport  avec  les  grands 
diamètres  du  bassin.  Aussi  au  détroit  supérieur  ne  Irouve-t-on  jamais  les  dia- 
mètres antéro-postérieurs  de  la  tète,  qui  sont  les  plus  grands,  en  rapport  avec  le 
diamètre  antéro-postérieur  du  bassin,  qui  est  le  plus  petit,  mais  bien  le  plus 
souvent  en  rapport  avec  le  diamètre  oblique  gauche,  qui  l'emporte  sur  tous  les 
autres,  y  compris  son  congénère  droit. 

Toutes  les  statistiques  viennent  à  l'appui  de  ce  fait  :  nous  ne  rappellerons  ici 
que  celle  de  Dubois. 

Sur  1915  présentations  du  sommet,  Dubois  a  trouvé  : 

1355  occipito-iliaque  gauche  anlérieure. 
491  occipito-iliaque  droite  postérieure. 
55  occipito-iliaque  droite  antérieure. 
12  occipito-iliaque  gauche  postérieure. 

Pas  une  seule  fois  les  diamètres  antéro-postérieurs  ne  furent  trouvés  en  rap- 
port avec  les  diamètre's  antéro-postérieurs  et  transverses,  mais  bien  toujours  avec 
les  plus  grands,  obliques.  Et  encoi'e  parmi  ces  deux  derniers  voit-on  le  gauche, 
le  plus  grand,  presque  toujours  occupé,  1846  fois  contre  67  fois  seulement 
le  droit. 

C'est  ainsi,  et  toujours  en  vertu  de  la  même  loi,  que  dans  les  bassins  plats 
(viciés  par  le  rachitisme)  on  voit  les  diamètres  antéro-postérieurs  de  la  tête  se 
mettre  en  rapport  avec  les  diamètres  transverses,  qui  sont  au  détroit  supérieur 
de  beaucoup  les  plus  grands. 

Résultats  fournis  par  la  statistique.  Notre  statistique  a  porté  sur  100,000 
accouchements.  La  proportion  des  primipares  aux  multipares  sur  ces  100,000 
femmes  est  comme  48  à  52,  proportion  pi'esque  égale. 

Sur  100,000  accouchements,  nous  avons  trouvé  3301  présentations  du  siège, 
d'où  l/oO,  se  divisant  ainsi  : 

1547  chez  des  primipares. 
1954  chez  des  multipares. 

Sur  les  3301,  2149  femmes  seulement  sont  accouchées  à  terme. 

1152  sont  accouchées  avant  le  8"  mois. 

-,       ,,-,.,••  I  639  étaient  à  terme. 

Chez  les  1347  primipares      -no     >•.  ■     . 

s,    o      r        r         (    /08  11  étaient  pas  a  terme. 


D'où,  chez  les  primipares  à  terme,  la  proportion  de  1/154. 

954  étaient  à  terme. 

lOiJO  n'étaient  pas  à  terme. 


_,       ,      ,™,       ...  (  954  étaient  à  terme. 

Chez  les  19o4  multipares  .   .  | 


D'où,  chez  les  multipares,  la  proportion  de  1/104. 

Proportion  des  présentations  de  l'extrémité  pelvienne  chez  les  femmes  à  terme, 
primipares  et  multipares  réunies,  1/62  : 
Sur  ce  nombre  de  3301 ,  nous  retranchons  : 
1"  Les  grossesses  gémellaires  ; 
2°  Les  fœtus  macérés  ; 
5°  Les  rétrécissements  du  bassin  ; 
4°  Les  hydrocéphales  ; 
5°  Les  tumeurs  fibreuses  ; 
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6°  Les  insertions  vicieuses  du  placenta  ; 

7"  Les  accouchements  prématurés. 

Il  reste  1449  cas,  d'où  la  proportion  de  1/70. 

Sur  100,000  accouchements  nous  avons  trouvé  : 

804  présentations  de  l'épaule,  d'où  la  proportion  1/125. 

Sur  les  804  femmes,  454  sont  accouchées  à  terme,  d'où  la  proportion  de  1  /220. 
350  sont  accouchées  avant  terme,  dont  : 

136  à  8  mois. 
106  de  7  à  8. 
108  au-dessous  de  7  mois. 

Dans  quelques  cas  l'âge  de  la  grossesse  n'était  pas  indiqué. 
Sur  les  454  femmes  accouchées  à  terme,  on  trouve  : 

398  multipares,  d'où  la  proportion  1/280. 
56  primipares,  —  1/1783. 

Chez  398  multipares  à  terme,  on  trouve  245  enfants  pesant  3000  et  au-dessus, 
155  pesant  de  2000  à  5000. 

Chez  les  56  primipares  à  terme,  43  enfants  pesaient  3000  et  au-dessus,  13  de 
2000  à  3000. 

Le  résumé  de  ces  deux  statistiques  montre  suffisamment  : 

1°  L'influence  du  volume  et  du  poids  du  fœtus  sur  l'accommodation; 

2°  Le  rôle  physiologique  de  la  paroi  abdominale  dans  l'accommodation, 
puisque  chez  les  multipares,  c'est-à-dire  chez  les  femmes  dont  la  paroi  abdo- 
minale jouit  d'une  laxité  considérable,  les  présentations  de  l'épaule,  qui  résul- 
tent d'un  manque  d'accommodation,  sont  sept  fois  plus  nombreuses  que  chez 
les  primipares. 

Il  est  bon  que  cette  puissance  d'accommodation,  qui  réside  dans  les  muscles 
mêmes  de  la  paroi  abdominale,  soit  mise  en  jeu,  ainsi  qu'il  résulte  des  recher- 
ches de  Jeaucourt,  qui,  sans  reconnaître  l'importance  de  ce  facteur,  avait  cepen- 
dant remarqué  que  les  présentations,  autres  que  celles  du  sommet,  étaient 
plus  fréquentes  chez  les  femmes  à  profession  sédentaire  que  chez  les  femmes 
qui  sont  obligées  de  mener  une  vie  active, 

Yoici  les  chiffres  empruntés  à  la  statistique  de  cet  auteur  : 

ÉTAT    ACTIF.  ÉTAT  SÉDENTAIBE. 

Chez  les  femmes  à  profession  sédentaire  néces- 
sitant l'habitude  de  la  station  assise,  privée  d'exer- 
cice  et  de  mouvement  pendant  la   plus  grande 
partie  du  jour 
On  voit  survenir  comparativement  aux  présentations  du  sommet 

Face.  ...      1  :  159  . 1  :  137 

Tronc  ...      1  :  139  1  :    45,8 

Siège   ...      1  :    46  1  :    14,7 

Enfin  nous  ajouterons,  comme  dernière  preuve  à  l'appui  de  notre  manière  de 
voir,  que  dans  18  cas,  où,  après  avoir  constaté  dans  le  dernier  mois  de  la 
grossesse,  chez  des  femmes  multipares  dont  la  paroi  abdominale  était  lâche,  des 
mutations  de  présentation  du  fœtus,  nous  avons  pu,  en  renforçant  la  paroi 
abdominale  à  l'aide  d'une  paroi  artificielle  \  faire  accommoder  le  fœtus  de  telle 

*  Il  suffit  d'appliquer,  dans  ce  cas,  une  ceinture  formée  de  tissu  élastique  et  ayant  la 
forme  et  l'étendue  de  la  paroi  abdominale. 

Quelques-unes  de  ces  observations  sont  consignées  dans  un  mémoire  que  nous  avons  lu  à 
la  Société  de  chirurg-ie  en  1876,  et  qui  a  pour  titre  :  Accommodation  du  fœtus  ou  cames 
des  diverses  présentations. 


Chez  les  femmes  dont  la  profession  met  en  jeu 
les  muscles  de  la  vie  de  relation  ,  à  profession 
active,  nécessitant  l'exercice,  le  mouvement 
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façon  qu'aucune  mutation  ne  lut  plus  constatée  et  que  dans  tous  les  cas  les 
accouchements  eurent  lieu  par  le  sommet. 

En  résumé,  la  situation  du  fœtus  dans  la  cavité  utérine  pendant  les  six  pre- 
miers mois  de  la  grossesse  n'a  rien  de  fixe,  cependant  le  plus  souvent  l'extré- 
mité céphalique  occupe  le  fond  de  l'utérus. 

Dans  les  trois  derniers  mois,  l'extrémité  céphalique  gagne  le  plus  souvent  le 
segment  inférieur  de  l'utérus,  y  séjourne  et  de  plus  pénètre  dans  l'excavation. 

Les  changements  de  présentation  et  de  position  tiennent  à  l'absence  d'un  ou 
de  plusieurs  des  facteurs,  dont  la  résultante  est  l'accommodation. 

Les  causes  de  la  présentation  du  sommet  sont  toutes  matérielles,  physiques,  et 
sous  la  dépendance  de  nombreux  facteurs. 

Elles  ne  résident  ni  dans  la  pesanteur  plus  considérable  du  segment  inférieur 
du  corps  du  fœtus,  ni  dans  la  volonté  instinctive. 

Elles  sont  passives  et  actives. 


Causes  passives. 


Causes  actives 


Forme  de  l'utéi-us  et  du  fœtus  pendant  les  dif- 
férentes périodes  de  la  grossesse. 

Pelotonnement  du  fœtus,  surface  glissante,  pré- 
sence du  liquide  amniotique. 

Contraclion  du  muscle  utérin  pendant  la  gros- 
sesse. 

Contraction  et  tonicité  des  muscles  de  la  paroi 
abdominale. 


Nutrition.  Dès  que  le  placenta  est  développé,  c'est  par  son  intermédiaire 
que  le  fœtus  puise  dans  l'organisme  maternel  les  matériaux  propres  à  sa  nutri- 
tion. Nous  ne  discuterons  pas  ici  l'opinion  étrange  et  surannée  de  quelques  phy- 
siologistes, qui  ont  pensé  que  le  fœtus  déglutissait  le  liquide  amniotique  et  s'en 
nourrissait,  car  ce  sont  ces  mêmes  physiologistes  qui  admettent  l'existence  de 
la  sécrétion  urinaire  pendant  la  vie  intra-utérine,  et  on  comprend  difficilement 
que  le  fœtus  urine  dans  le  liquide  amniotique,  puis  l'avale  et  s'en  nourrisse.  On 
sait  de  plus  que  les  acéphales  se  développent  très-bien,  et  l'hypothèse  de  Brug- 
mans,  à  savoir  l'absorption  du  liquide  amniotique  par  les  lymphatiques  de  la 
peau,  est  inadmissible  ;  enfin  les  analyses  du  liquide  amniotique  démontrent 
qu'à  aucun  titre  il  ne  peut  être  considéré  comme  un  liquide  nourricier. 

L'opinion  des  partisans  de  la  déglutition  du  liquide  amniotique  ne  mérite 
d'autre  sort  que  celle  d'Hippocrate  basée  sur  la  succion  directe  des  cotylédons 
par  le  fœtus. 

La  question  de  savoir  comment  se  font  au  niveau  du  placenta  les  échanges 
nutritifs  a  attiré  de  tout  temps  l'attention  des  physiologistes  ;  si  aujourd'hui 
plusieurs  points  importants  sont  élucidés,  d'autres,  et  de  nombreux,  sont  encore 
bien  imparfaitement  connus. 

Pendant  longtemps  on  admit  l'existence  d'anastomoses,  entre  la  circulation 
maternelle  et  la  circulation  fœtale  ;  aussi  la  nutrition  du  fœtus  s'expliquait-elle 
facilement.  Aujourd'hui,  qu'il  est  parfaitement  démontré  que  ces  anastomoses 
n'existent  point,  deux  théories  subsistent.  La  première,  déjà  ancienne  et  univer- 
sellement admise,  est  basée  tout  entière  sur  l'existence  de  phénomènes  osmo- 
tiques,  se  passant  au  niveau  des  membranes  épithéliales  qui  séparent  les  vais- 
seaux maternels  des  vaisseaux  fœtaux. 

La  seconde,  émise  pour  la  première  fois  par  Eschricht,  n'est  plus  guère  sou- 
tenue aujourd'hui  que  par  Ercolani  ;  elle  repose  sur  l'existence  d'un  organe 
glandulaire  se  développant  pendant  la  grossesse  dans  le  placenta  maternel,  et 
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destiné  à  élaborer  les  sucs  nutritifs  (le  lait  utérin)  nécessaires  à  l'enfant.  De 
même,  dit  Ercolani,  que  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  extra-utérine  l'enfant 
se  nourrit  du  lait  maternel  absorbé  par  les  villosités  intestinales,  de  même, 
pendant  la  vie  intra-utérine,  le  fœtus  trouve  sa  nourriture  dans  l'humeur  ou  le 
lait  de  l'utérus  sécrété  par  l'organe  glandulaire  et  absorbé  par  les  villosités 
choriales. 

Les  recherches  anatomiques  ont  fait  découvrir  le  fait  brut.  La  physiologie  et 
la  chimie  feront  connaître  les  secrets  de  la  fonction. 

En  raison  de  l'existence,  jusqu'à  présent  problématique,  de  cet  organe  glan- 
dulaire et  de  la  connaissance  de  la  structure  de  la  muqueuse  inter-utéro-placen- 
taire,  telle  qu'elle  est  admise  aujourd'hui  {voy.  Placenta),  au  moins  dans  l'espèce 
humaine,  la  théorie  d'Ercolani  a  trouvé  peu  d'adhérents  ;  et  c'est  la  théorie 
reposant  sur  l'existence  des  phénomènes  osmotiques  qui  rallie  à  l'heure  actuelle 
la  plupart  des  suffrages. 

Quels  sont  les  matériaux  qui  passent  de  la  mère  à  l'enfant  ?  Sous  quelle  forme 
passent-ils  ?  Avec  quelle  rapidité  se  font  ces  échanges  ? 

Il  est  encore  impossible  de  répondre  d'une  façon  complète  à  ces  différentes 
questions,  cependant  déjà  élucidées  grâce  aux  travaux  de  Claude  Bernard,  Zuntz, 
Benicke,  Zweifel  et  Fehling. 

Claude  Bernard,  par  ses  magnifiques  recherches,  a  démontré  la  fonction 
glycogénique  des  annexes  du  fœtus  et  du  fœtus  lui-même  pendant  sa  période 
d'évolution.  «  Le  fœtus  ne  reçoit  de  la  mère  que  des  matériaux  liquides 
dissous  dans  le  plasma  sanguin  ;  et  comme  nous  savons  que  la  matière  glyco- 
gène  est  incorporée  chez  la  mère  à  des  éléments  figurés  solides,  à  des  cel- 
lules glycogéniques ,  nous  n'admettons  pas  qu'elle  puisse  passer  ainsi  dans 
le  fœtus.  Nos  recherches  ont  établi  que  la  production  glycogénique,  condi- 
tion indispensable  au  développement,  existe  soit  dans  le  fœtus  lui-même,  oii 
elle  est  diffuse  avant  de  se  localiser  définitivement  dans  le  foie,  soit  dans  les 
organes  embryonnaires  transitoires,  dont  le  rôle  est  terminé  au  moment  de  la 
naissance.  » 

En  démontrant  l'existence  d'éléments  cellulaires  ayant  pour  fonction  d'éla- 
borer la  matière  glycogène,  Claude  Bernard  a  par  cela  même  démontré,  d'une 
façon  indirecte,  le  passage  des  éléments  constituants  de  cette  même  matière 
glycogène  à  travers  les  membranes  épithéliales  des  villosités. 

Pour  bien  étudier  la  nature  des  matériaux  arrivant  au  fœtus,  il  faudrait  pou- 
voir analyser  le  sang  de  la  veine  ombilicale  et  celui  des  artères  ;  mais  la  petite 
quantité  de  sang  qu'on  pourrait  recueillir  ainsi  rend  l'analyse  directe  impos- 
sible ou  tout  au  moins  extrêmement  difficile,  et  elle  n'a  pas,  du  reste,  autant 
que  nous  le  sachions,  été  encore  tentée. 

Fehling,  en  étudiant  la  répartition  des  matériaux  chez  le  fœtus,  a  fait  avancer 
considérablement  la  question.  Ainsi  qu'on  a  pu  le  voir  au  chapitre  Accroisse- 
ment, l'analyse  quantitative  des  parties  constituantes  du  fœtus,  aux  différents 
mois  de  la  grossesse,  permet  de  se  rendre  un  compte  assez  exact  du  nombre  et 
de  la  quantité  des  différents  matériaux  puisés  par  le  fœtus  pendant  les  diffé- 
rentes périodes  de  son  développement. 

De  plus,  appuyé  sur  les  données  de  la  physiologie  expérimentale,  il  admet  avec 
Claude  Bernard  qu'aucun  élément  figuré  ne  traverse  cette  membrane  mince, 
intermédiaire,  de  la  mère  au  fœtus. 

Ainsi  pour  lui  l'observation  de  Reitz,  qu'on  trouve  citée  dans  tous  les  auteurs 
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et  qui  leur  suffit  pour  admettre  le  passage  des  particules  solides,  ne  lui  paraît 
point  démonstrative.  Reitz  n'a  observé  le  passage  du  cinabre  du  sang  de  la 
mère  dans  celui  du  fœtus  qu'une  seule  fois. 

Hoffmann  et  Langerhans  renouvelèrent  l'expérience  sur  des  lapins  et  ne 
retrouvèrent  point  le  cinabre. 

Jassinsky  tenta  l'expérience  sur  des  chiennes  avec  du  carmin  et  ne  retrouva 
aucune  particule  de  ce  corps  dans  le  sang  du  fœtus. 

Fehling  varia  ses  expériences,  en  fit  de  nombreuses,  et  ne  retrouva  jamais 
dans  le  sang  du  fœtus  les  granulations  fines  qu'il  avait  injectées  dans  le  sang  de 
la  mère. 

Quant  au  passage  des  éléments  figurés  vivants,  bien  que  la  théorie  de  la  dia- 
pedèse  puisse  l'expliquer,  il  n'a  jamais  été  constaté.  Claude  Bernard  le  nie, 
Fehling  également,  et  les  expériences  de  Davaine,  de  Brauell  et  de  Bollinger, 
démontrent  également  que  les  poisons  solides  ou  figurés  sont  également  retenus 
au  niveau  des  deux  placentas,  et  ne  peuvent  communiquer  leur  action  nocive  au 
fœtus. 

Ainsi,  la  maladie  du  charbon,  ou  sang  de  rate,  déterminée  par  la  prolifération 
de  certains  organismes  ou  ferments  figurés  infectant  la  mère,  ne  se  propage 
pas  au  fœtus. 

Le  sang  du  fœtus  dont  la  mère  est  morte  de  pustule  maligne,  inoculé  à 
d'autres  animaux,  ne  reproduit  pas  la  maladie  primitive. 

Cependant  nous  nous  trouvons  en  face  d'un  fait  encore  inexplicable  et  con- 
tradictoire, à  propos  de  la  variole,  si,  comme  on  tend  chaque  jour  à  l'admettre 
davantage ,  l'agent  virulent  consiste  dans  une  granulation ,  un  micrococciis 
{voy.  Fermentation)  ;  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  des  fœtus  dans  l'utérus  ont 
été  atteints  de  variole,  ainsi  que  le  prouvent  de  nombreuses  observations.  Ici  la 
question  reste  en  suspens. 

Après  avoir  reconnu  le  passage  par  diffusion  et  endosmose  des  substances 
liquides  normales  contenues  dans  le  plasma  sanguin,  on  a  cherché  si  à  l'aide  de 
la  physiologie  expérimentale  il  ne  serait  pas  possible  d'étudier  le  passage  de  la 
mère  au  fœtus,  des  matières  étrangères  solubles  dans  les  humeurs  du 
corps. 

Benicke,  Gusserow,  Zweifel,  Fehling,  se  sont  livrés  à  de  nombreuses  recher- 
ches à  ce  sujet. 

Benicke  dans  ses  expériences  employa  l'acide  salicylique,  et  pour  réactif  le 
sesquioxyde  de  fer. 

25  femmes  enceintes  séjournant  à  la  Maternité  de  l'Université  de  Berlin 
prirent,  plus  ou  moins  longtemps  avant  l'accouchement,  de  l'acide  salicylique 
à  la  dose  de  l^^SO  <à  2  grammes. 

Aussitôt  après  l'accouchement,  on  procédait  à  l'analyse  de  l'urine  fœtale  et 
maternelle.  L'examen  de  l'urine  était  continué  pendant  plusieurs  jours  consé- 
cutifs. Dans  3  cas  seulement  la  vessie  du  fœtus  fut  trouvée  vide  aussitôt  après 
l'expulsion. 

Voici  les  conclusions  principales  de  Benicke  : 

1"  Les  échanges  entre  la  mère  et  l'enfant  sont  très-rapides  ;  l'acide  salicylique 
ne  se  retrouve  chez  l'enfant  que  s'il  est  absorbé  quarante  minutes  au  moins 
avant  l'accouchement;  quand  l'absorption  n'a  eu  lieu  que  depuis  un  quart 
d'heure,  on  n'en  rencontre  point  ;  encore  n'apparaît-il  dans  l'urine  de  l'enfant 
que  deux  heures  plus  tard. 
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2°  L'élimination  de  l'acide  salicylique  se  fait  dans  l'organisme  fœtal  bien  plus 
rapidement  après  la  naissance  que  pendant  la  vie  intra-utérine. 

3°  L'élimination  est  plus  rapide  chez  la  mère  que  chez  l'enfant. 

4°  L'acide  salicylique  ne  se  retrouve  pas  dans  le  liquide  amniotique. 

Gusserow,  expérimentant  sur  des  lapines,  des  chiennes,  n'a  jamais  retrouvé, 
ni  dans  le  liquide  amniotique,  ni  dans  l'urine  du  fœtus,  l'iode  qu'il  adminis- 
trait aux  mères  sous  forme  de  teinture  ;  il  en  conclut  que,  si  une  transmission 
a  lieu,  elle  doit  être  extrêmement  lente. 

Renouvelant  l'expérience  sur  des  femmes  auxquelles  il  faisait  prendre  pen- 
dant la  ijrossesse  de  l'iodure  de  potassium,  il  observa  qu'un  usage  continu  d'au 
moins  quatorze  jours  du  médicament  était  nécessaire  pour  qu'on  pût  le  retrouver 
dans  l'urine  du  fœtus. 

Donc  pour  l'iodure  de  potassium  également  le  passage  est  très-lent. 

Max  Runge,  après  avoir  constaté  également  le  passage  du  salicylate  de  soude 
et  de  l'iodure  de  potassium,  s'élève  contre  la  quatrième  conclusion  de  Benicke 
et  dit  que,  dans  deux  cas,  il  a  pu  trouver  l'iodure  de  potassium  dans  le  liquide 
amniotique. 

Fehling,  opérant  sur  des  chiennes,  des  lapines  et  des  femmes,  a  corroboré  les 
assertions  de  Benicke  et  de  Gusserow,  tout  en  les  modifiant. 

Pour  lui,  le  passage  n'est  ni  aussi  rapide  que  le  veut  Benicke,  ni  aussi  lent 
que  le  prétend  Gusserow. 

Il  a  constaté  de  plus  que  le  cyanoferrure  de  potassium,  qu'il  employait  con- 
jointement avec  le  salicylate  de  soude,  présentait  un  équivalent  endosmotique 
plus  considérable  que  le  salicylate. 

Les  observations  intéressantes  citées  tout  récemment  dans  le  cours  d'une  dis- 
cussion qui  eut  lieu  à  la  Société  obstétricale  de  New- York,  à  propos  de  l'influence 
des  médicaments  sur  le  fœtus,  tendent  à  prouver  également  le  passage  des  sub- 
stances dissoutes,  du  sang  de  la  mère  dans  celui  du  fœtus. 

Gillette  rapporta  6  cas  dans  lesquels  des  injections  hypodermiques  de  solu- 
tion de  morphine  ayant  été  pratiquées  à  la  mère  pendant  le  travail,  il  fut  pos- 
sible de  constater  sur  les  enfants,  au  moment  de*  leur  expulsion,  les  effets 
physiologiques  de  la  morphine,  tels  que  :  cyanose,  pupille  réduite  aux  dimen- 
sions d'un  petit  point,  pouls  très-lent  (70),  respiration  hésitante,  etc. 

Thomas,  d'accord  avec  Gillette,  rapporte  qu'après  avoir  donné  de  la  morphine 
il  a  pu  constater,  dans  un  cas,  que  le  pouls  tomba  de  141  à  119,  et  dans  un 
autre,  de  152  à  118. 

Dans  un  autre  cas,  ou  avait  injecté  successivement,  deux  fois,  une  solution 
de  2  milligrammes  d'atropine,  trois  heures  avant  l'accouchement;  l'enfant, 
extrait  à  l'aide  du  forceps,  avait  les  pupilles  très-dilatées  et  sans  réaction  à  la 
lumière. 

11  semble,  d'après  de  nombreuses  observations,  que  les  poisons  minéraux 
absorbés  par  la  mère  passent  également  dans  l'organisiae  fœtal. 

Clouet  donne  des  observations  qui  tendent  à  prouver  que  le  phosphore  avalé 
par  la  mère  passe  dans  le  fœtus. 

Mareska  et  Lados,  cités  par  Cazeaux,  ont  retrouvé  de  l'arsenic,  et  Constantin 
Paul  et  Baker  du  plomb  dans  le  fœtus. 

Le  passage  des  matériaux  gazeux  de  la  mère  au  fœtus, soupçonné  depuis  long- 
temps, n'a  été  démontré  que  tout  dernièrement  pai'  Zweifel,  ainsi  que  nous  le 
dirons  à  propos  de  la  respiration. 
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Zweifel  et  Fehling  ont  recherché  si  des  gaz  étrangers  passent  également. 
Le  fait  a  été  reconnu  exact  et  pour  le  chloroforme,  par  Zweifel  et  Fehling,  et 
pour  l'acide  carbonique,  par  Fehling. 

Si  les  expériences  de  Zweifel  relatives  à  la  présence  du  chloroforme  dans  le 
corps  du  fœtus  ne  sont  pas  à  l'abri  de  toute  contradiction,  la  suivante,  qui 
appartient  à  Fehling,  nous  paraît  indiscutable. 

Une  femme  éclamptique,  anesthésiée  à  l'aide  du  chloroforme,  huit  heures 
avant  l'accouchement,  temps  pendant  lequel  on  a  employé  120  centimètres 
cubes  de  chloroforme,  expulsa  au  bout  de  ce  temps  le  fœtus  enveloppé  dans 
ses  membranes,  sans  que  le  médecin  qui  assistait  cette  femme  s'en  aperçût.  Le 
fœtus  était  mort  probablement,  dit  Fehling,  parce  qu'il  était  resté  dans  l'œuf 
entre  les  cuisses  de  sa  mère.  L'analyse  du  corps  du  fœtus  décela  d'une  façon 
très-nette  la  présence  du  chloroforme. 

Dans  une  autre  circonstance,  Fehling  eut  encore  l'occasion  de  constater  le 
passage  du  chloroforme  dans  le  corps  du  fœtus. 

Expérimentant  sur  des  lapins  à  l'aide  de  l'oxyde  de  carbone,  le  même  obser- 
vateur constata  le  passage  de  ce  gaz,  qu'il  retrouva  dans  le  fœtus,  soit  à  l'aide 
de  procédés  optiques,  soit  à  l'aide  de  procédés  chimiques.  Il  a  constaté  de  plus 
que  le  gaz  oxyde  de  carbone,  pour  traverser  des  membranes  animales,  ne  doit 
pas  être  nécessairement  lié  aux  globules  sanguins,  mais  qu'il  les  traverse 
comme  chez  l'animal  gravide  par  simple  diffusion. 

En  résumé,  le  placenta  est  véritablement  et  exclusivement  l'organe  indispen- 
sable à  la  nutrition  du  fœtus.  C'est  grâce  à  lui  que  le  sang  absorbe  les  maté- 
riaux nécessaires  :  oxygène,  albumine,  graisse,  sels,  nécessaires  à  la  formation 
et  au  développement  des  organes  ainsi  qu'à  leur  fonctionnement,  lequel  du 
reste  est  très-rudimentaire. 

Ainsi  que  le  font  très-justement  remarquer  Beaunis  et  Bouchard,  il  n'y  a 
chez  le  fœtus  ni  digestion  proprement  dite,  ni  absorption  alimentaire  ;  il  se 
trouve  dans  le  cas  d'un  animal  dans  lequel  on  injecterait  directement  dans  le 
sang  les  principes  nutritifs,  tels  que  les  peptones  et  les  sels  minéraux. 

Respiration.  L'héviatose  existe  chez  le  fœtus,  mais  elle  est  indirecte,  dépen- 
dant non  du  fœtus  lui-même,  mais  de  ses  annexes. 

Avant  de  prouver  l'affirmative  de  ce  fait,  il  est  nécessaire  de  donner  ici  un 
résumé  rapide  de  l'historique  de  cette  question  si  discutée,  si  controversée  par 
tous  les  physiologistes. 

Depuis  qu'Hippocrate,  sans  s'expliquer  autrement,  a  dit  que  l'enfant  «  tire 
nourriture  et  A'ent  au  ventre  de  sa  mère  »  ,  presque  tous  les  physiologistes  ont 
admis  la  respiration  du  fœtus.  Mais  tandis  que  les  uns,  comme  Duvei'ney,  Vallis- 
neri,  Cheselden,  Hérissant,  Boerhaave,  Jampert,  Muller,  pensaient  que  la  respi- 
ration a  lieu  au  niveau  du  placenta  et  comparaient  cet  organe  au  poumon, 
d'autres  ont  admis  une  respiration  pulmonaire,  analogue  à  la  respiration  bran- 
chiale. C'est  ainsi  que  Schultze,  se  fondant  sur  ce  fait  erroné  que  le  liquide  am- 
niotique contient  de  l'oxygène  à  l'état  libre, s'appuyant  sur  les  observations  mal 
interprétées  de  Vesale,  Winslow,  Rœderer  et  Haller,  admit  la  respiration  pulmo- 
naire. Schweighaiiser,  au  lieu  de  considérer  le  placenta  comme  l'analogue  du 
poumon,  lui  donna  une  destination  diamétralement  opposée  ;  il  lui  attribua  pour 
fonction  de  convertir  en  sang  veineux  la  partie  encore  artérielle  de  'celui  qui 
est  rapporté  par  les  artères  ombilicales,  afin  de  le  rendre  propre  à  la  sécrétion 
de  la  bile. 
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Jusqu'en  1822,  toutes  les  preuves  accumulées  sur  lesquelles  reposaient  ces 
différentes  théories  avaient  été  indirectes,  c'est-à-dire  ne  reposaient  que  sur 
des  raisonnements  et  nullement  sur  des  faits  sérieux. 

A  partir  de  cette  époque,  on  commença  à  étudier  les  caractères  du  sang  de 
la  veine  ombilicale  et  des  artères  ombilicales,  recherchant  surtout  une  diffé- 
rence dans  la  coloration. 

Bohn,  le  premier,  a  dit  avoir  vu  sur  des  fœtus  de  chien  une  coloration  diffé- 
rente dans  les  deux  ordres  de  vaisseaux. 

Hoboken  rapporte  que  sur  des  fœtus  humains  il  vit  le  sang  rouge  clair  dans 
la  veifle  et  rouge  pourpre  dans  l'artère  ombilicale. 

G.  T.  Schûtz  et  Authenrieth,  après  maintes  expériences,  disent  n'avoir  jamais 
constaté  de  différences  dans  la  coloration  du  sang  de  la  veine  ou  des  artères. 

Bichat,  dans  son  Anatomie  générale,  axï'we  à  la  même  conclusion  que  les  deux 
auteurs  qui  précèdent. 

MuUer,  qui  dans  son  édition  de  1855  parle  d'une  certaine  respiration  pla- 
centaire, professe  une  opinion  absolument  contraire  dans  son  édition  de  1840, 
et  s'élève  avec  force  contre  toute  respiration  placentaire.  Les  sucs  nutritifs  sont 
directement  transmis  au  fœtus  par  le  sang  maternel  :  donc  la  respiration  est 
inutile. 

Pour  Bischoff,  le  fœtus  se  comporte  comme  un  organe  maternel;  il  n'a  pas 
besoin  de  respirer  et  ne  respire  pas.  Les  organes  de  la  mère  ne  respirent  point, 
mais  ils  ont  besoin  d'un  sang  qui  ait  respiré  ;  de  même  le  fœtus  ne  respire  pas, 
mais  il  a  besoin  du  sang  artériel  de  la  mère.  Le  défaut  de  respiration,  dit-il 
encore,  concorde  avec  le  défaut  de  chaleur  propre  du  fœtus. 

Schiitz  et  Authenrieth  avaient  annoncé  que  la  température  prise  sur  des 
fœtus  de  lapins  aussitôt  après  leur  extraction  était  de  3  degrés  Béaumur  au- 
dessous  de  celle  de  la  mère. 

Bârensprung  trouve  la  température  du  nouveau-né,  tantôt  inférieure,  tantôt 
égale,  tantôt  supérieure  à  celle  des  voies  génitales  de  la  mère. 

Schâfer  constate  que  généralement  la  température  des  nouveau-nés  dépasse 
celle  du  vagin  et  de  l'utérus  de  0,1  à  0,3  de  degré. 

Andral,  Wurster,  Fehling  et  Alexeef,  par  des  recherches  thermométriques 
précises,  vinrent  confirmer  ces  résultats  et  démontrer  que  la  différence  de  tem- 
pérature est  plus  accusée  dans  certains  cas,  puisqu'on  peut  la  rencontrer  de  0,5 
à  0,7  de  degré  plus  élevée  chez  le  fœtus  que  chez  la  mère. 

Schwartz,  tout  en  n'ayant  constaté  aucune  difféi'cnce  de  coloration  dans  les 
deux  ordres  de  vaisseaux,  admet  cependant  la  respiration,  se  fondant  et  sur  la 
présence  de  l'urée  et  de  l'acide  urique  dans  l'urine  et  sur  l'activité  musculaire 
et  nerveuse  du  fœtus. 

Pllueger  amoncelle  les  meilleures  raisons  pour  prouver  que  le  fœtus  l'espire, 
mais  il  n'en  donne  pas  la  preuve  directe. 

Longet  se  range  sous  la  bannière  de  Bischoff,  pour  nier  la  respiration  du 
fœtus.  «  Les  physiologistes  qui  ont  tant  agité  cette  question  auraient  dû,  avant 
de  chercher  dans  le  fœtus  des  organes  respiratoires,  constater  l'existence  d'une 
respiration  et  la  nécessité  de  cette  fonction.  On  ne  peut  douter  qu'ils  ne  se  soient 
laissé  guider  par  de  fausses  analogies  entre  les  organes  des  embryons  d'oiseaux 
et  les  organes  des  embryons  des  mammifères.  Ils  auraient  reconnu  que  chez 
ceux-ci  l'absorption  des  liquides  puisés  dans  un  sang  qui  a  déjà  respiré  rend 
une  nouvelle  respiration  inutile.  Le  fœtus  des  mammifères,  au  point  de  vue  de 
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la  nuLrition,  n'a  pour  ainsi  dire  pas  de  vie  individuelle.  L'assimilation;  la  for- 
mation histologlque  et  organique,  lui  sont  particulières;  mais  la  nutrition,  la 
préparation  des  aliments,  des  liquides  et  des  sucs  nutritifs  lui  sont  communs 
avec  tous  les  tissus,  tous  les  organes  de  la  mère.  » 

Schrœder  admet  la  respiration  placentaire,  qui  est  prouvée,  dit-il,  par  ce 
fait  que,  dès  qu'on  interrompt  la  circulation  funiculaire,  le  fœtus  exécute  des 
mouvements  respiratoires;  vient-on  à  lui  transmettre  alors  de  l'oxygène  par 
une  voie  artificielle,  aussitôt  les  mouvements  respiratoires  cessent,  le  fœtus 
redevient  apnéique.  Donc,  conclut  Schrœder,  le  fœtus  respire  aussitôt  que 
l'oxygène  lui  fait  défaut,  et  pendant  la  vie  intra-utérine  c'est  le  placenta  qui 
lui  transmet  cet  oxygène. 

Ainsi  qu'il  résulte  de  cet  exposé,  en  niant  ou  en  affirmant  la  respiration  du 
fœtus  pendant  la  vie  intra-utérine,  aucun  auteur  n'a  fourni  une  preuve  directe; 
les  uns  niant  une  chose  qui  leur  paraissait  inutile,  les  autres  admettant  cette 
même  chose  parce  qu'elle  leur  paraissait  vraisemblable. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  Zweifel,  en  constatant  la  présence  de 
l'oxygène  dans  le  sang  du  fœtus,  a  prouvé  pour  la  première  fois  d'une  façon  in- 
discutable l'existence  de  l'hématose  chez  le  fœtus.  Dans  une  seconde  série  d'ex- 
périences, Zweifel  lit  plus,  il  saisit  sur  le  fait  le  phénomène. 

Il  constatî\,  à  l'aide  du  spectroscope,  la  présence  de  l'oxyhémoglobine  dans 
le  sang  des  vaisseaux  ombilicaux  de  fœtus  n'ayant  pas  encore  respiré. 

Les  raies  d'absorption  sont  très-visibles,  se  conservent  très-longtemps  (plus 
de  24  heures)  dans  des  portions  de  cordon  ombilical  lié  pendant  l'accouche- 
ment, et  avant  que  le  fœtus  ait  respiré.  La  persistance  des  raies  d'absorption 
est  extrêmement  curieuse,  car  elle  est  bien  moindre  pour  le  sang  de  l'adulte. 

Cette  expérience,  dit  Zweifel,  démontre  d'une  façon  péremptoire  l'hématose 
placentaire.  Car  le  fœtus  soustrait  à  l'influence  atmosphérique  ne  peut  recevoir 
de  l'oxygène  que  de  l'organisme  maternel  et  le  lieu  où  se  fait  cet  échange  ne 
peut  exister  ailleurs  qu'au  niveau  du  placenta. 

Pensant  qu'en  raison  delà  persistance  des  raies  d'absorption  de  l'hémoglobine, 
constatées  sur  le  sang  des  asphyxiés,  on  pourrait  attaquer  et  les  expériences  et 
son  raisonnement,  Zweifel  entreprit  de  nouvelles  recherches. 

Sur  des  lapines  pleines  qu'il  faisait  respirer  artificiellement  ou  qu'il  rendait 
apnéiques,  les  petits  ayant  été  extraits  de  la  cavité  abdominale  avec  le  plus 
grand  soin,  en  évitant  surtout  de  troubler  la  circulation  inter-utéro-placen- 
taire,  et  placés  dans  de  l'eau  chaude  et  salée,  il  vit  très-distinctement,  quand 
on  faisait  respirer  la  mère,  le  sang  de  la  veine  ombilicale  rouge  et  celui  des 
artères  noir. 

Quand  la  mère  était  rendue  apnéique ,  le  sang  ne  tardait  pas  à  présenter 
d'abord  une  coloration  uniforme  dans  les  deux  ordres  de  vaisseaux,  puis  après 
un  temps  plus  ou  moins  long  le  sang  devenait  plus  noir  dans  la  veine  que 
dans  les  artères.  Ce  fait  intéressant  est  expliqué  par  Zweifel  et  Zuntz  de  la  façon 
suivante  :  quand  le  sang  de  la  mère  est  plus  oxygéné  que  celui  du  fœtus,  l'oxy- 
gène passe  à  travers  l'épithélium  des  villosités  choriales  de  l'organisme  ma- 
ternel dans  l'organisme  fœtal.  Quant  au  contraire,  par  suite  de  l'apnée,  le  san^ 
maternel  devient  moins  riche  en  oxygène  que  celui  du  fœtus,  le  phénomène 
inverse  se  passe;  non-seulement  le  fœtus  ne  reçoit  plus  d'oxygène,  mais  le  san^- 
delà  mère  lui  en  soustrait  {voy.  p.  526). 

L'existence  d'une  véritable  respiration  se  faisant  au  niveau  des  villosités  pla- 
mcT.  ENc.  i^  s.  11.  53 
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centaires  est  donc  constatée,  et  par  l'analyse  chimique  et  par  l'c'tude  optique. 

Le  fœtus  par  l'intermédiaire  du  placenta  absorbe  directement  de  l'oxygène  et 
se  débarrasse  de  son  acide  carbonique.  ^ 

La  totalité  des  globules  sanguins  maternels  est  à  la  circulation  fœtale  ce  que 
l'air  extérieur  est  à  la  circulation  pulmonaire.  L'échange  se  fait  de  globule  à 
globule,  absolument  comme  dans  l'expérience  suivante  due  à  Gréhant  : 

Un  poisson  étant  placé  dans  du  sang  préalablement  battu  et  défibriné  et  oxy- 
géné, deux  faits  peuvent  être  aisément  constatés  :  1"  le  poisson  continue  à  vivre, 
2°  après  un  certain  laps  de  temps  la  masse  de  sang,  qui  était  rouge,  ne  tarde 
pas  à  se  foncer  pour  devenir  enfin  tout  à  fait  noir,  A  ce  moment,  des  phéno- 
mènes asphyxiques  se  manifestent  sur  le  poisson.  Agite-t-on  de  nouveau  ce  sang 
à  l'air  libre,  on  le  voit  reprendre  sa  teinte  l'ouge,  les  globules  sanguins  ayant 
puisé  de  l'oxygène  dans  l'air,  il  est  redevenu  respirable  pour  le  poisson.  Cette 
expérience  prouve  de  la  façon  la  plus  claire  l'échange  d'oxygène  et  d'acide  car- 
boni(jue  entre  les  globules  sanguins. 

Si  l'hématose  existe  chez  le  foetus,  elle  est  peu  active  et  peu  intense.  Le  sang 
du  fœtus  contient  beaucoup  moins  d'hémoglobine  que  le  sang  de  la  mère. 

Et  comme  dans  un  sang  pauvre,  en  hémoglobine  une  faible  différence  dans  les 
proportions  de  ce  corps  détermine  déjà  une  grande  différence  de  coloration,  il 
est  permis  de  conclure,  dit  Zuntz,  de  la  très-faible  différence  de  coloration, 
observée  entre  le  sang  de  la  veine  ombilicale  et  celui  des  artères,  que  vraisem- 
blablement les  oxydations  sont  plus  ftiibles  chez  le  fœtus  que  chez  l'adulte. 

Si  la  température  est  plus  élevée  chez  le  fœtus  que  chez  la  mère,  bien  que 
chez  lui  les  processus  d'oxydation  soient  moins  actifs,  cela  tient  à  ce  que  la 
faible  quantité  de  chaleur  qu'il  produit  lui-même  vient  s'ajouter  à  celle  qu'il 
reçoit  de  la  mère,  chez  lui  le  rayonnement  calorifique  étant  à  peu  près  nul  et 
l'évaporation  impossible. 

Ajoutons  enfin  que  cette  faible  quantité  d'oxygène  nécessaire  au  fœtus 
s'explique  par  le  fait  d'une  nutrition  spéciale,  et  par  l'absence  à  peu  près  com- 
plète de  toute  activité  musculaire,  hormis  celle  du  cœur. 

Sécrétions.  En  raisoii  du  mode  de  nutrition  existant  chez  le  fœtus,  en  rai- 
son du  peu  de  ti'avail  qu'il  produit,  du  peu  de  forces  qu'il  dépense,  les  pro- 
cessus d'oxydation  et  de  désassimilation  sont  peu  marqués,  et  par  cela  même  les 
sécrétions  et  les  excrétions  fort  peu  abondantes. 

Peau.  La  peau  ne  commence  guère  à  fonctionner  qu'à  partir  du  cinquième 
mois,  à  ce  moment  les  glandes  sébacées  sécrètent  une  matière  pai"ticulière  qui, 
en  s'unissant  aux  cellules  épidermiques,  forme  l'enduit  sébacé,  vernix  casesoUr 
qu'on  trouve  en  si  grande  abondance  quelquefois  sur  certaines  parties  du  corps. 

Wislicenus  a  démontré  qu'au  point  de  vue  chimique  le  vernix  caseosa 
n'est  presque  autre  chose  que  de  la  graisse  pure  et  ne  constitue  pas,  comme 
plusieurs  auteurs  le  supposaient,  un  savon  ammoniacal  dû  à  la  transformation 
du  carbonate  d'ammoniaque,  contenu  dans  le  liquide  amniotique. 

L.  Prochownick,  après  avoir  constaté  la  présence  de  l'urée  et  du  chlore  dans 
le  liquide  amniotique,  croit  pouvoir  affirmer  que  ces  substances  ne  viennent 
pas  seulement  du  rein,  mais  encore  et  en  plus  grande  quantité  de  la  peau.  Ce 
fait  semble  indiquer  le  fonctionnement  des  glandes  sudoripares. 

Muqueuses.  Seule  la  muqueuse  de  l'appareil  digestif  sécrète  d'une  façon 
appréciable,  pendant  la  vie  intra-utérine.  Vers  le  cinquième  mois,  un  peu  de 
mucus  apparaît  dans  la  cavité  stomacale;  quant  à  la  muqueuse  intestinale,  le 
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produit  qu'elle  sécrète  se  trouve  mélangé  avec  celui  qui  résulte  de  la  sécrétion 
biliaire  et  pancréatique. 

Le  développement  énorme  du  foie,  dès  le  deuxième  et  le  troisième  mois,  la 
nature  et  la  quantité  du  sang  qu'il  reçoit,  expliquent  la  précocité  de  la  sécré- 
tion biliaire  qui  commence  vers  le  troisième  mois.  A  partir  du  cinquième  mois, 
la  portion  supérieure  de  l'intestin  grêle  est  remplie  d'une  matière  dans  laquelle 
les  réactions  chimiques  décèlent  la  présence  de  la  matière  colorante  et  des  acides 
de  la  bile. 

Dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  le  gros  intestin  est  rempli  d'une 
matière  brune  ou  verdâtre,  le  méconium,  formé  du  mélange  de  la  sécrétion 
biliaire  avec  la  sécrétion  intestinale.  Si  quelquefois  on  y  trouve  du  vernix 
caseosa  (graisse,  duvet,  lames  épidermiques),  ces  substances  proviennent  de  la 
déglutition  accidentelle  du  liquide  amniotique. 

Séreuses.  Les  membranes  séreuses  ne  restent  pas  inactives  pendant  la  ges- 
tation; le  liquide  céphalo-rachidien  existe  en  assez  grande  abondance  au  moment 
de  la  naissance.  Cette  sécrétion  peut  même  être  exagérée,  sous  l'influence  de 
certaines  causes,  ainsi  qu'on  le  remarque  dans  les  cas  d'hydrocéphalie  et  d'hydro- 
rachis  {voy.  Hydrocéphalie,  Hvdrorachis  et  Hydrothorax). 

Corps  de  Wolff  et  reins.  On  admet  généralement  que  pendant  le  premier 
tiers  ou  la  première  moitié  de  la  grossesse,  les  corps  de  Wolff  remplacent'  les 
reins  et  sécrètent.  Leur  volume  relativement  très-considérable  dans  les  premiers 
mois,  leur  structure  anatomique  dans  laquelle  on  reconnaît  des  éléments  ana- 
logues aux  glomérules  de  Malpighi,  leur  ont  fait  donner  par  Jacobson  et  Barthe 
le  nom  de  reins  primordiaux  {vorj.  Corps  de  Wolff).  Quand  vers  la  fin  de  la  pre- 
mière moitié  de  la  grossesse  leur  rôle  cesse,  les  reins  à  leur  tour  fonctionnent 
et  sécrètent.  Ce  point  est  admis  par  tous  les  auteurs. 

Mais  la  sécrétion  est-elle  assez  abondante  pour  que  le  fœtus  excrète,  même 
dans  le  liquide  amniotique  ?  Telle  est  la  question  si  controversée,  et  sur  laquelle 
les  auteurs  ne  sont  nullement  d'accord.  Pour  les  uns,  le  foetus  urine  pendant 
tout  le  cours  de  la  grossesse,  et  en  si  grande  abondance  que  vers  la  fin  de  la 
grossesse  c'est  la  principale  source,  sinon  la  source  unique  du  liquide  amnio- 
tique. Pour  d'autres,  le  fœtus  n'urine  pas  plus  dans  le  liquide  amniotique  qu'il 
n'y  excrète  son  méconium,  et  ils  considèrent  comme  un  fait  accidentel  l'excré- 
tion urinaire  pendant  la  gestation.  Entre  ces  deux  opinions  extrêmes,  s'en  trou- 
vent d'intermédiaires  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  soit  de  l'une,  soit  de 
l'autre.  En  présence  de  cet  état  de  choses,  il  nous  paraît  indispensable  de  donner 
les  principales  raisons  invoquées  par  les  partisans  de  l'un  et  l'autre  camp. 

Les  partisans  de  la  sécrétion  et  de  l'excrétion  urinaire  disent  : 

Quand  il  y  a  imperforation  de  l'urèthre,  on  trouve  une  accumulation  énorme 
de  liquide  dans  la  vessie  {voy.  Dystocie  fœtale).  Quand  les  uretères  sont  mal 
formés  ou  manquent,  il  y  a  hydronéphrose.  Dans  la  plupart  de  ces  cas  le  liquide 
amniotique  fait  défaut.  Plus  les  enfants  sont  volumineux,  plus  le  liquide  amnio- 
tique est  abondant.  On  ne  trouve  pas  d'urée  dans  le  corps  du  fœtus,  donc  ce  pro- 
duit est  excrété. 

A  partir  du  5"  ou  du  6"  mois,  le  réseau  capillaire  des  vasa  propria,  qui  se 
trouve  immédiatement  sous  l'amnios,  découvert  par  Jungbluth  et  considéré  par 
lui  comme  la  source  principale  du  liquide  amniotique  pendant  la  première 
moitié  de  la  grossesse,  est  oblitéré,  et  le  liquide  amniotique  augmente  surtout 
à  partir  de  ce  moment. 
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On  a  trouvé  dans  le  liquide  amniotique  des  cellules  provenant  du  rein  et  des 
uretères. 

Enfin,  la  composition  chimique  du  li(piide  amniotique  prouve  que  le  foetus  urine. 

Le  récent  et  consciencieux  travail  de  Prochownick,  dont  nous  donnons  ci- 
dessous  les  conclusions  et  les  tableaux  concernant  l'analyse  du  liquide  amnio- 
tique humain,  paraît  de  pi'ime  abord  entraîner  la  conviction,  mais  nous  verrons 
plus  loin  ce  que  l'on  peut  penser  de  ces  conclusions. 

Conclusions  données  par  Prochownick  : 

1°  Le  liquide  amniotique  provient  exclusivement  du  fœtus,  il  est  le  résultat 
de  ses  échanges,  et  par  cela  même  un  produit  de  désassimilation. 

2°  11  est  excrété  par  la  peau  et  par  les  reins. 

3°  L'excrétion  par  la  peau  commence  dès  le  début  de  la  grossesse.  Celle  par 
les  reins  ne  commence  d'une  manière  sérieuse  et  régulière  que  peu  avant  la 
moitié  de  la  grossesse. 

4°  L'amnios  est  une  membrane  séreuse  ;  dans  les  conditions  normales  il  n'y 
a  qu'un  phénomène  de  résorption  (diffusion  par  son  intermédiaire  de  l'intérieur 
vers  l'extérieur). 

5°  La  structure  et  par  suite  l'importance  mécanique  et  physique  des  mem- 
branes, principalement  de  l'amnios,  se  modifie  dans  le  cours  de  la  grossesse,  de 
telle'  sorte  que  la  résorption  puisse  se  faire  de  mieux  en  mieux. 

6°  Le  degré  de  concentration  du  liquide  amniotique  va  en  s'accroissant  pen- 
dant la  première  moitié  de  la  grossesse,  puis  il  diminue  rapidement  et  dans  la 
dernière  période  reste  sensiblement  constant. 

1°  Le  liquide  amniotique  de  la  femme  renferme  de  l'urée  pendant  toutes  les 
périodes  de  la  grossesse,  à  partir  de  la  6^  semaine  {voy.  le  tableau  p.  519). 

8"  Cette  urée  est  produite  par  le  fœtus,  et  est  excrétée  tant  par  la  peau  que 
par  les  reins. 

9°  La  quantité  d'urée  excrétée  pendant  le  o"  tiers  de  la  grossesse  est  cer- 
tainement proportionnelle  à  la  taille  et  au  poids  du  fœtus  {voy.  le  tableau 
p.  519);  il  est  probable  que  le  même  rapport  persiste  pour  les  autres  périodes. 

10°  De  la  ô'^  à  la  20<^  semaine,  on  trouve  16  millièmes  d'urée  pour  100  de 
liquide,  la  38*'  semaine,  de  15  à  17  millièmes. 

Dans  la  40''  semaine,  18  à  19  millièmes. 

Dans  les  cas  d'hydramnios  22  à  34  millièmes. 

Les  auteurs  qui  pensent  que  le  fœtus  n'urine  pas,  répondent  : 

Dans  tous  les  cas  où  il  y  a  eu  rétention  d'urine,  il  y  avait  malformation  :  un 
fait  tératologique  ne  peut  expliquer  un  fait  physiologique.  Dans  ces  cas  le  liquide 
amniotique  n'a  pas  toujours  fait  défaut,  loin  de  là.  Le  liquide  contenu  dans  la 
vessie  ou  dans  la  poche  qui  en  tenait  lieu  ne  présentait  pas  la  composition  clii- 
mique  de  l'urine  du  fœtus.  Certains  enfants  dont  le  méat  urinaire  est  imparfait 
ne  présentent  point  de  distension  anormale  de  la  vessie. 

La  quantité  de  liquide  amniotique  n'est  nullement  en  rapport  avec  le  volume 
du  fœtus  ;  on  sait  au  contraire  que  dans  les  cas  d'hydropisie  de  l'amnios  les 
fœtus  sont  petits  et  présentent  toujours  des  malformations. 

Dans  les  cas  d'hydropisie  de  l'amnios,  on  a  trouvé  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse 
les  vasa  propria  perméables,  ce  qui  indique  que  c'est  le  système  capillaire  qui 
est  la  source  du  liquide  amniotique. 

On  trouve  peu  ou  pas  d'urée  dans  le  corps  du  fœtus,  parce  que  les  processus 
de  désassimilation  sont  très-peu  accusés. 
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Fehling  prétend  même  que  tous  les  liquides  du  fœtus  contiennent  de  l'urée. 
Les  cellules  épithéliales  du  rein  trouvées  dans  le  liquide  amniotique  s'y  ren- 
contrent fortuitement.  Le  fœtus  peut  uriner  accidentellement,  comme  il  rend 
quelquefois  son  méconium,  comme  il  avale  aussi  parfois  le  liquide  amniotique. 

Les  substances  décelées  par  l'analyse  du  liquide  amniotique  ne  prouvent  nul- 
lement la  sécrétion  urinaire  journalière,  elles  ne  prouvent  pas  davantage  que  le 
liquide  amniotique  soit  sécrété  par  le  fœtus. 

En  effet,  dans  les  cas  d'hydropisie  de  l'amnios,  l'urée  a  toujours  été  ren- 
contrée en  plus  grande  quantité  que  dans  les  cas  normaux,  et  il  est  impossible 
d'admettre  que  chez  le  fœtus  petit  les  phénomènes  de  désassimilation  soient 
plus  prononcés  que  chez  un  plus  volumineux,  en  tout  cas  le  liquide  devrait  être 
plus  dikié,  moins  riche  en  urée,  et  il  l'est  plus.  L'iu'ée  trouvée  dans  le  liquide 
amniotique  peut  très-bien  provenir  du  sang  et  de  la  lymphe  de  la  mère,  car  ces 
liquides  en  contiennent  autant  que  le  liquide  amniotique. 

Enfin,  la  pression  du  sang  dans  le  système  circulatoire  rénal  est  insuffisante 
pour  provoquer  la  sécrétion  rénale. 

En  présence  de  ces  faits  contradictoires  il  est  bien  difficile,  à  l'heure  actuelle, 
d'avoir  une  conviction  absolue.  De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires. 

Cependant  il  nous  est  impossible  d'admettre  que  pendant  les  derniers  mois 
de  la  grossesse  le  liquide  amniotique  soit  dû  exclusivement  à  la  sécrétion  rénale. 
Nous  admettons  parfaitement  la  sécrétion  urinaire*  comme  la  sécrétion  biliaire, 
mais  nous  pensons,  jusqu'à  preuve  du  contraire,  que  si  l'excrétion  existe,  elle  est 
minime,  sinon  accidentelle, 

CirculatioD.  Le  stadc  pendant  lequel  nous  avons  considéré  le  produit  de  con- 
ception sous  le  nom  de  fœtus  offre  à  envisager  un  mode  de  circulation  transi- 
toire, s'étendant  depuis  la  localisation  du  placenta  jusqu'à  la  naissance,  et  connue 
sous  le  nom  de  deuxième  circulation. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  ici  très-brièvement  les  particularités  les  plus 
saillantes  de  la  circulation  fœlo-placentaire,  renvoyant  pour  plus  de  détails  aux 
différents  articles  :  Circulation,  Cœdr,  Sakg,  où  la  question  a  été  envisagée  sous 
toutes  ses  faces. 

Il  n'y  a  pas  de  communication  directe  entre  le  sang  maternel  et  le  sang  fœtal, 
comme  on  l'admettait  autrefois.  Complètement  indépendants  au  point  de  vue 
anatomique,  les  deux  systèmes  vasculaires,  maternel  et  fœtal,  sont  au  point  de 
vue  physiologique  en  corrélation  intime,  grâce  à  la  minceur  des  parois  qui  les 
séparent,  et  qui  permet  des  échanges  multiples  et  incessants  {voy.  Placenta). 
«  Communication  des  oreillettes,  absence  de  petite  circulation,  mélange  du  sang 
artériel  et  du  sang  veineux,  tels  sont,  disent  Marey  et  Carlet,  dans  leur  excellent 
article  Circulation,  les  principaux  caractères  de  la  deuxième  circulation.  » 

11  serait  difficile  de  mieux  définir  cette  deuxième  circulation  qui  se  fait  de  la 
manière  suivante  : 

Le  sang,  après  avoir  subi  l'hématose  placentaire,  revient  par  la  veine  ombilicale, 
pénètre  dans  le  corps  du  fœtus  et  se  rend  au  foie.  Une  partie  traverse  directe- 
ment cet  organe  et  se  rend  dans  la  veine  cave  inférieure  par  l'intermédiaire  du 
canal  veineux,  l'autre  partie  passe  dans  les  veines  hépatiques  afférentes,  se  mélange 
avec  le  sang  que  la  veine  porte  ramène  de  l'intestin,  de  la  rate,  etc.,  et  se  rend 

1  C'est  là  un  fait  indéniable,  car  on  trouve  généralement  69  fois  sur  100  la  vessie  rem- 
plie d'urine  au  iiioment  de  l;i  naissance;  de  plus  il  est  fréquent  de  voir  l'urine  sortir  en  jet, 
aussitôt  que  les  parties  génitales  sont  expulsées. 
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également,  mais  indirectement,  à  la  veine  cave  inférieure  par  les  veines  hépati- 
ques elTérentes;  dans  la  veine  cave  inférieure  un  second  mélange  s'opère  avec  le 
sang  veineux  venant  des  extrémités  inférieures  et  des  reins.  De  la  veine  cave  infé- 
rieure, le  sang  passe  dans  l'oreillette  droite  et  est  presque  dirigé  en  totalité  par 
la  valvule  d'Eustache  dans  l'oreillette  gauche  à  travers  le  trou  de  Botal  ;  là  il  se 
mélange  encore  avec  le  sang  revenu  en  petite  quantité,  il  est  vrai,  des  poumons. 
De  l'oreillette  gauche  il  passe  dans  le  ventricule  gauche  qui  l'envoie  dans  deux 
directions  opposées;  la  portion  la  plus  considérable  se  rend  dans  les  carotides,  la 
portion  moindre  dans  l'aorte  descendante,  où  nous  la  retrouverons  tout  à  l'heure. 

Des  carotides  le  sang  se  rend  dans  la  tète  et  les  extrémités  supérieures,  et 
revient  par  l'intermédiaire  de  la  veine  cave  supérieure  dans  l'oreillette  droite  ; 
mais  grâce  au  tubercule  de  Lower,  le  courant  sanguin  de  la  veine  cave  supérieure 
est  porté  en  avant  du  courant  sanguin  de  la  veine  cave  inférieure,  et  passe 
presque  en  totalité  dans  le  ventricule  droit  ;  au  niveau  de  cette  circulation 
croisée  qui  se  passe  dans  l'oreillette  droite  le  mélange  est  peu  accentué.  Du  ven- 
tricule droit  le  sang  passe  en  partie  très-minime  dans  l'artère  pulmonaire,  en 
quantité  considérable,  à  travers  le  canal  artériel,  dans  l'aorte  descendante,  où  il 
rencontre  la  petite  quantité  de  sang  fourni  par  le  ventricule  gauche.  Ce  mélange 
sanguin  en  partie  irrigue  l'extrémité  inférieure  du  foetus,  en  partie  retourne  au 
placenta  par  l'intermédiaire  des  artères  ombilicales. 

Tel  est  le  cycle  de  la  circulation  fœtale.  11  en  résulte  que  les  principaux 
organes  du  fœtus  reçoivent  un  sang  de  qualité  différente.  Le  foie  est  celui  qui 
est  le  mieux  partagé  ;  puis  le  cœur,  l'extrémité  supérieure  du  corps,  et  enfin  le 
tronc  et  les  membres  inférieurs.  C'est  cette  raison  qui  a  été  invoquée  pour  expli- 
quer le  développement  inégal  des  deux  extrémités.  On  voit  que  la  veine  ombili- 
cale joue  le  rôle  d'artère  et  les  artères  ombilicales  celui  de  veines.  Parmi  les  autres 
particularités  se  rattachant  à  celte  circulation,  nous  signalerons  l'épaisseur  sem- 
blable des  parois  des  deux  ventricules,  qui  devient  inégale  aussitôt  après  la  nais- 
sance et  qui  reconnaît  pour  cause,  disent  Beaunis  et  Bouchard,  la  tension  probable- 
ment la  même  dans  le  cœur  droit  et  dans  le  cœur  gauche,  et  enfin  l'utilisation 
des  quatre  cavités  cardiaques  pour  la  circulation  générale  ou  grande  circulation. 

Les  modifications  qui  s'observent  au  moment  de  la  naissance  ou  quelques  jours 
après  seront  étudiées  ailleurs  [voy.  Nouveau-né). 

Nous  ne  parlerons  pas  du  sang  lui-même,  l'étude  en  étant  faite  dans  un 
autre  article  {voij.  Sang). 

Innervation.     {Voy.  CervEAU,  CIRCONVOLUTIONS  CÉRÉBRALES).      L'état   rudimeu- 

taire  des  centres  nerveux  pendant  la  vie  intra-utérine  autorise  à  penser  qu'à 
cette  époque  la  fonction  doit  être  en  rapport  avec  l'état  des  organes.  Bien 
que  par  des  expériences  ingénieuses  Jacquemier,  en  pinçant  la  patte  d'un  fœtus 
de  lapin  contenu  encore  dans  l'œuf,  ait  observé  des  mouvements  manifestes,  il 
est  extrêmement  difficile  d'adopter  entièrement  la  manière  de  voir  de  cet 
auteur,  qui  conclut  au  développement  précoce  de  la  sensibilité  chez  les  fœtus; 
rien  ne  prouve  que  ces  mouvements  ne  soient  pas  de  nature  réflexe,  comme 
dans  tous  les  cas  où  le  fœtus  répond  par  des  mouvements  brusques,  saccadés, 
convulsifs,  aux  sensations  vives,  physiques  ou  morales  éprouvées  par  la  mère. 

Quant  à  la  faculté  instinctive  reconnue  au  fœtus  par  Dubois,  elle  n'est  plus 
admise  aujourd'hui  par  personne. 

Viabilité  et  vitalité  du  fœtus.  Au  terme  normal  de  la  gestation,  du  265^  au 
270'^  jour,  le  fœtus  expulsé  est  apte  à  vivre  de  la  vie  extra-uténne.  Mais  (|uand 
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l'expulsion  a  lieu  avant  cette  époque,  le  fœtus  peut-il  vivre?  L'ensemble  des 
fonctions  peut-il  résister  à  la  mort?  (Bichat.)  Question  bien  plus  intéressante 
encore  au  point  de  vue  obstétrical  qu'au  point  de  vue  médico-légal. 

Oui,  l'enfant  peut  vivre,  l'ensemble  des  fonctions  peut  résister  à  la  mort 
quand  il  est  expulsé  avant  que  les  dernières  périodes  de  la  maturité  soient 
franchies.  C'est  un  fait  bien  connu  et  qui  permet  aux  accoucheurs,  dans  des  cir- 
constances spéciales  et  bien  déterminées,  de  pouvoir,  en  provoquant  l'expulsion 
avant  terme,  sauver  et  la  mère  et  l'entant  {voy.  Accouchement  prématuré). 
Quant  à  préciser  exactement  l'époque  à  laquelle  un  fœtus  expulsé  avant  terme 
peut  vivre,  cela  est  extrêmement  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible.  Cepen- 
dant l'observation  basée  sur  un  grand  nombre  de  cas  démontre  qu'à  partir  du 
210'^  jour  de  la  vie  intra-utérine  le  fœtus  a  assez  de  chance  de  vie  pour  qu'on 
ait  pu  donner  à  l'expulsion  le  nom  d'accouchement  et  non  celui  d'avortement. 
Au-dessous  de  cette  limite  on  peut  voir  des  fœtus  entourés  de  soins  incessants 
survivre.  Nous  avons  pu  observer  trois  cas  des  plus  intéressants  à  ce  sujet.  Trois 
enfants  pesant  au  moment  de  leur  naissance,  le  premier  1100  grammes,  le 
deuxième  1300  et  le  troisième  1350,  ont  survécu.  Nous  en  avons  suivi  deux 
pendant  un  mois  seulement.  Nous  ne  savons  ce  qu'ils  sont  devenus.  Quant  au 
troisième,  celui  de  1500  grammes,  c'est  un  magnifique  enfant  qui  est  âgé  au- 
jourd'hui de  deux  ans.  Certainement,  en  raison  des  renseignements  très-précis 
fournis  par  les  parents,  concernant  les  débuts  de  la  grossesse,  en  raison  surtout 
du  poids,  de  la  longueur  et  des  autres  caractères  généraux,  en  raison  enfin  de 
l'absence  de  toute  cause  pathologique  maternelle,  de  lésion  pathologique  du 
côté  de  l'œuf,  ces  enfants  ont  été  expulsés  avant  la  lin  du  1"  mois.  Mais  ces  cas 
sont  exceptionnels,  et  ne  doit-on  pas  généralement  faire  descendre  la  viabilité 
vraie  au-dessous  du  1^  mois. 

C'est  en  raison  de  ces  cas  exceptionnels  que  la  viabilité  médico-légale 
existe  à  partir  du  180®  jour  {voy.  Médecine  légale). 

Avant  cette  époque,  le  fœtus  expulsé  peut  se  remuer,  faire  même  entendre 
de  faibles  cris,  mais  il  succombe  après  quelques  heures  ou  quelques  jours. 
Ainsi,  dit  Bailly,  dans  son  excellent  article  Foetus  du  Dictionnaire  de  médecine 
et  de  chirurgie  pratiques,  à  partir  du  quatrième  mois,  la  vie  peut  se  prolonger 
plusieurs  heures  après  la  naissance,  mais  on  ne  constate  aucun  mouvement  res- 
piratoire ;  la  persistance  de  la  vie  n'est  indiquée  que  par  les  pulsations  du  cœur 
et  du  cordon.  En  1867,  un  fœtus  de  quatre  mois  né  à  la  clinique  d'accouchement 
de  la  Faculté  vécut  une  heure  et  demie;  son  immersion  dans  l'eau  tiède,  ré- 
pétée deux  fois  pendant  10  minutes  chaque  fois,  ne  parut  pas  modifier  le  rliythme 
des  mouvements  du  cœur.  M.  Tarnier  a  fait  à  la  Pitié  une  expérience  analogue. 
Cazeaux  a  vu  pendant  4  heures  la  vie  se  prolonger  chez  un  fœtus  du  même  âge. 

Au  6®  mois,  le  fœtus  exerce  déjà  des  mouvements  respiratoires  qui  entre- 
tiennent sa  vie  pendant  un  temps  plus  long  que  dans  les  mois  précédents. 

Il  est  bien  probable  que  l'enfant  meurt  alors,  non-seulement  parce  que  l'appa- 
reil digestif  n'est  pas  complètement  développé,  non-seulement  parce  que  l'abais- 
sement de  température  est  considérable  et  rapide,  mais  encore  parce  que  l'état 
rudimentaire  du  tissu  pulmonaire  rend  la  respiration  à  peu  près  impossible.  En 
effet,  d'après  Cornil,  à  cette  période  de  la  vie  intra-utérine,  l'air  ne  peut  péné- 
trer que  dans  les  bronches  et  leurs  ramifications,  sans  pouvoir  distendre  ces  der- 
nières, en  raison  de  leur  structure  anatomique. 

A  6  mois  l'enfiint  peut  vivre  de  1  à  lo  jours.  L'instinct  de  la  conservation 
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se  manifeste  déjà  par  la  préhension  des  boissons,  et  le  lait  ingéré  présente  un 
commencement  de  digestion. 

Vitalité  du  fœtus  pendant  le  travail  et  dans  le  cas  de  mort  de  la  mère. 
La  résistance  vitale  du  fœtus  humain  pendant  le  travail  est  considérable.  Il  faut 
une  compression  complète  du  cordon  comme  celle  qui  s'observe  dans  les  cas  de 
procidence  ou  de  procubitus  pour  amener  plus  ou  moins  rapidement  la  mort. 
Les  troubles  de  la  circulation  inter-utéro-placentaire  qui  résultent  de  la  rupture 
prématurée  des  membranes  d'une  part,  des  contractions  utérines  d'autre  part, 
peuvent  être  supportés  assez  longtemps  par  le  fœtus. 

Deux  raisons  peuvent  servir  à  expliquer  ce  fait  :  1°  la  solidité  des  adhérences 
qui  relient  l'organisme  fœtal   à  l'organisme  maternel  ;  2°  la  quantité  relative- 
ment minime  d'oxygène  nécessaire  pour  entretenir  la  vie  fœtale.  On  sait  en 
effet  que  chez  les  animaux,  où  le  placenta  est  peu  adhérent  à  l'utérus,  quand  au 
moment  du  travail  l'expulsion  n'est  pas  rapide,   les  fœtus  meui'ent.  «  Dès  le 
début  de  ma  carrière,  dit  F.  Saint-Cyr,  j'avais  été  frappé  de  ce  fait  que,  quelle 
que  fut  la  diligence  qu'on  eût  mise  à  réclamer  mon  intervention,  si  simples 
que  fussent  les  cas  de  dystocie,  si  rapidement  que  l'accouchement  pût  être  ter- 
miné, et  quelques-uns  l'ont  été  dans  l'espace  de  quelques  minutes,  jamais  je 
n'étais  assez  heureux  pour  obtenir  un  poulain  vivant ,  tandis  que  dans  des  cas 
incomparablement  plus  difficiles  où  je  devais  manipuler  pendant  une  heure  et 
plus,  je  réussissais  à   avoir  des  veaux  vivants  et  qui   vivaient.  M.  Donnarieix 
démontra  la  vérité  du  fait  et  rapporta  au  mode  d'insertion  du  placenta  la  raison 
de  cette  différence.  Chez  la  vache,  les  placentas  multiples  et  indépendants  les 
uns  des  autres  adhèrent  fortement  au  cotylédon,  et  la  circulation  placentaire 
peut  persister  longtemps  malgré  l'énergie  des  contractions  utérines  ;  chez   la 
jument,  l'appareil  placentaire  partout  répandu  sur  le  chorion  ne  contracte  avec 
la  muqueuse  utérine  que  de  faibles  adhérences  qui  ne  tardent  pas  à  se  rompi'e 
dès  que  le  travail  est  commencé,  et  dès  lors  pour  le  poulain  l'asphyxie  devient 
imminente,  s'il  n'est  pas  promptement  rejeté.  » 

Chez  la  femme,  il  est  vrai,  la  masse  placentaire  est  unique,  mais  les  adhé- 
rences sont  bien  plus  solides  que  chez  la  vache  :  aussi  n'est-ce  qu'après  avoir 
expulsé  le  fœtus  que  l'utérus,  se  rétractant  et  se  contractant,  fronce  et  décollé 
la  masse  placentaire  fœtale,  dont  la  surface  d'insertion  l'emporte  de  beaucoup 
sur  celle  du  placenta  maternel.  Quant  à  la  petite  quantité  d'oxygène  nécessaire 
au  fœtus,  elle  est  démontrée  d'une  part  par  la  persistance  de  la  vie  chez  des 
fœtus  humains  à  terme  ou  avant  terme  et  ne  l'espirant  pas;  d'autre  part,  par 
des  expériences,  on  a  pu  dans  certains  cas  constater  la  persistance  des  pulsa- 
tions du  cœur  pendant  plusieurs  heures. 

Zuntz,  dans  un  travail  où  il  réfute  la  conclusion  de  Zweifel  tendant  à  prouver 
que  le  fœtus  consomme  autant  d'oxygène  que  l'adulte,  démontre  par  ses  calculs 
que  même  pour  un  travail  plus  considérable  que  celui  qui  est  nécessaire  au 
développement  du  fœtus  les  phénomènes  d'oxydation  ne  sont  pas  si  importants. 
Nous  ne  savons  pas  encore,  dit  Zuntz,  sous  quelle  forme  le  fœtus  reçoit  ses 
matériaux  nutritifs,  mais  pour  l'albumine  il  n'y  a  que  deux  hypothèses  admis- 
sibles :  ou  bien  l'albumine  passe  en  nature  ou  sous  forme  de  peptone,  ou  elle 
provient  de  l'acide  urique  et  de  la  graisse,  c'est-à-dire  des  carbures  d'hydrogène. 
En  prenant  pour  base  ce  dernier  mode  de  production  de  l'albumine,  et  l'hypo- 
thèse, doublement  exagérée,  que  le  fœtus  renferme  1  kilogramme  d'albumine 
sèche,  il  est  possible  de  faire  voir  que  même  dans  ce  cas  il  ne  faut  qu'une  très- 
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faible  quantité  d'oxygène,  soit  169  milligrammes  d'oxygène  par  kilogramme  et 
par  jour,  contre  14  à  15  grammes  chez  l'adulte. 

Mais  si,  ce  qui  est  plus  vraisemblable,  l'albumine  passe  dans  le  fœtus  à  l'état 
de  peptone,  la  consommation  de  l'oxygène  nécessaire  n'est  plus  que  de  4  cen- 
tigrammes jiar  kilogramme  et  par  jour. 

Les  expériences  de  M.  Edwards  sont  non  moins  démonstratives.  C'est  grâce  à 
cette  circonstance  que  l'on  peut  dans  bien  des  cas,  en  pratiquant  l'opération 
césarienne  quelques  instants  après  la  mort,  extraii'e  des  fœtus  vivants  et  qui  ne 
tardent  pas  à  respirer.  Mais  si  nombre  d'observations  démontrent  qu'en  ouvrant 
l'utérus  5,  10,  15  minutes  et  même  plus  après  la  mort  de  la  mère,  il  a  été 
possible  d'extraire  des  enfants  vivants,  dans  bien  des  cas  aussi,  la  section  césa- 
rienne étant  pratiquée  4  à  5  miimtes  api'ès  la  mort  de  la  mère,  on  n'obtient  que 
des  enfants  morts.  La  raison  de  la  différence  de  ces  résultats  vient  de  recevoir  un 
commencement  d'explication,  grâce  aux  travaux  de  Zweifel ,  de  Zunlz,  de 
Pflûger  et  d'Andréas  Uogyes. 

Dans  les  expériences  relatives  à  l'empoisonnemeut  par  l'oxyde  de  carbone, 
entreprises  par  Andréas  Hôgyes,  une  lapine  pleine  lui  tomba  entre  les  mains. 
L'animal  étant  mort,  il  lui  ouvrit  le  ventre  4  à  5  minutes  après,  et  reconnut 
que  les  embryons  âgés  d'environ  8  à  9  jours  vivaient  encore.  Après  avoir  extrait 
des  membranes  quelques  embryons,  ceux-ci  se  mirent  à  respirer.  La  même  chose 
arriva  en  comprimant  dans  le  liquide  amniotique  le  cordon.  Même  phénomène 
en  enlevant  le  fœtus  avec  son  placenta,  séparé  du  placenta  maternel,  puis 
ouvrant  les  membranes  ou  comprimant  le  cordon. 

11  se  passa  un  bon  quart  d'iieui'e  pendant  qu'il  examinait  ainsi  les  embryons, 
et  les  phénomènes  étaient  aussi  nets  au  dernier  qu'au  premier. 

Chaque  embryon  faisait  des  mouvements  d'inspiration  rares  et  profonds,  mais 
devenant  plus  fréquents  par  suite  de  l'irritation  mécanique  de  la  peau;  en  même 
temps  se  manifestaient  les  mouvements  des  extrémités.  Plus  tard,  les  mouve- 
ments respiratoires  spontanés  cessèrent,  et  l'irritabilité  seule  persista  sur  chaque 
embryon  pendant  environ  20  minutes. 

11  fit  les  mêmes  observations  dans  les  deux  expériences  suivantes  :  1°  sur  une 
forte  lapine  pleine  :  trachéotomie,  section  de  la  paroi  abdominale  pour  placer  la 
matrice  au-dessus  de  la  symphyse;  après  avoir  retiré  les  cornes  de  la  matrice 
hors  du  corps,  il  plongea  tout  l'animal,  excepté  la  tête  et  la  trachée,  dans  une 
dissolution  de  sel  marin  à  5  pour  1000,  à  58"  centigrade,  afin  de  placer  les 
embryons  dans  une  situation  analogue  à  celle  qu'ils  occupent  dans  le  liquide 
amniotique  ;  il  y  avait  7  fœtus  animés  de  mouvements  très-actifs. 

Un  premier  fœtus  est  extrait  des  membranes,  il  se  met  à  respirer  aussitôt; 
puis,  7  minutes  après,  on  empoisonne  la  mère  en  mettant  la  trachée  en  com- 
munication avec  le  tube  à  gaz,  et  1  minute  1/2  plus  tard,  tout  mouvement  res- 
piratoire a  cessé.  Le  fœtus  continue  à  respirer  35  miimtes  et  20  secondes  après 
la  mort  de  la  mère,  tandis  que  l'excitabilité  réflexe  persiste  1  heure  15  minutes 
et  20  secondes. 

Le  deuxième  fœtus,  extrait  des  membranes  4  minutes  15  secondes  après  que 
la  mère  a  rendu  le  dernier  soupir,  respire  aussitôt  son  extraction  ;  plus  tard,  la 
respiration  cesse  et  ne  persiste  que  sous  l'influence  des  excitations  mécaniques, 
pendant  46  minutes  4  secondes.  L'excitabilité  réflexe  persiste  environ  1  heure. 

Le  troisième  fœtus,  extrait  5  minutes  10  secondes  après  la  mort  de  la  mère, 
exécute  aussitôt  des  mouvements  respiratoires  spontanés;  après  16  minutes  sa 
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respiration  ne  se  fait  plus  que  sous  l'influence  des  excitations  mécaniques,  et  peu 
après,  plus  du  tout.  Les  mouvements  réflexes  des  extrémités  persistent  encore 
25  minutes  50  secondes.  En  somme,  ce  fœtus  survécut  à  sa  mère  de  38  minutes. 

Quatrième  foetus.  Extraction  complète  9  minutes  après  la  mort  de  la  mère  ;  le 
fœtus  contenu  dans  l'œuf  intact  se  met  aussitôt  à  respirer  ;  après  quelques  mou- 
vements respiratoires,  plus  rien  ;  mais  par  excitation  mécanique  on  entretient  la 
respiration  pendant  26  minutes 40  secondes;  puis  l'excitabilité  réflexe  ne  per- 
siste que  peu  de  temps  dans  les  extrémités  et  dans  la  tête. 

Cinquième  fœtus,  extrait  12  minutes  et  40  secondes  après  la  mort  de  la  mère  : 
respire  seulement  à  la  suite  d'une  excitation  mécanique;  16  minutes  et  20  se- 
condes après,  il  faut  une  irritation  très-violente  pour  provoquer  un  mouvement 
respiratoii-e  ;  après  26  minutes  40  secondes,  tout  cesse  ;  les  mouvements  réflexes 
persistent  pendant  55  minutes  20  secondes. 

Sixième  fœtus  :  remuait  encore  dans  les  membranes  17  minutes  10  secondes 
après  que  la  mère  eût  cessé  de  respirer.  Extrait  après  18  minutes  55  secondes, 
le  fœtus  mis  à  nu  ne  respire  plus  ni  spontanément,  ni  par  excitation  mécanique. 
Les  mouvements  réflexes  persistent  encore  55  minutes  20  secondes,  et  dispa- 
raissent après  42  minutes  20  secondes. 

Septième  fœtus,  extrait  2i  minutes  après  la  mort  de  la  mère;  plus  de  mou- 
vements respiratoires  provoqués.  Excitabilité  réflexe  très-faible  ;  tout  disparaît 
après  42  minutes  20  secondes. 

2»  Une  deuxième  expérience  donna  des  résultats  absolument  semblables. 

L'intoxication  de  la  mère  se  pratiqua  de  la  même  façon,  mais  le  ventre  ne  fut 
ouvert  qu'après  que  la  mère  eut  cessé  de  respirer,  c'est-à-dire  après  2  minutes 
5  secondes. 

Ce  fait  que  les  fœtus  survivaient  à  la  mère  un  temps  plus  ou  moins  long  après 
l'intoxication  de  celle-ci  resta  pour  moi  longtemps,  dit  Hôgyes,  une  énigme,  car, 
d'après  les  recherches  de  Zweifel,  si  on  produit  l'asphyxie  d'un  animal  plein, 
par  compression  de  la  trachée,  les  symptômes  de  l'asphyxie  se  présentent  chez 
le  fœtus  au  même  moment  que  chez  la  mère,  et  il  meurt  dans  l'utérus  en  même 
temps  qu'elle.  Les  recherches  de  Zuntz  et  de  Pfliiger  donnent  l'explication  de 
l'énigme.  En  effet,  d'après  le  premier,  en  asphyxiant  la  mère,  le  sang  de  celle-ci 
emprunte  à  celui  du  fœtus  de  l'oxygène,  de  sorte  que  non-seulement  le  sang  du 
fœtus  n'en  reçoit  plus,  mais  perd  celui  qu'il  contient  ;  si  au  contraire  le  sang 
de  la  mère  contient  de  l'oxyde  de  carijone,  il  perd  à  la  fois  la  faculté  d'em- 
prunter de  l'oxygène  au  fœtus  et  à  l'air  extérieur  par  le  poumon. 

Un  dernier  résultat  intéressant  des  expériences  citées  plus  haut,  c'est  que, 
chez  l'adulte  asphyxié,  les  mouvements  réflexes  cessent  avant  les  mouvements 
respiratoires,  tandis  que  chez  le  fœtus  c'est  le  contraire  (pour  la  membrane 
jMpUlaire,  voy.  Œil).  Pinard. 
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§  II.  Patholog^ie.  Le  foetus  peut  présenter  dans  l'utérus  les  états  patholo- 
giques les  plus  variés,  mais  dont  l'histoire,  grâce  à  l'ignorance,  à  la  crédulité  et  à 
la  superstition,  resta  jusque  dans  ces  derniers  temps  plongée  dans  la  plus  com- 
plète obscurité.  Et  aujourd'hui  encore,  tout  en  tenant  compte  des  connaissances 
iiouvelles,  dont  nous  sommes  redevables  à  l'anatomie  palhologique,  à  la  physiolo- 
gie, etc.,  il  est  impossible  de  remplir  d'une  façon  complète  ce  cadre  nosologique. 
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De  même  que  la  pathologie  de  l'enfance  diffère  de  celle  de  l'adulte,  de  même 
la  pathologie  du  fœtus,  pendant  la  vie  intra-utérine,  diffère  des  précédentes, 
parce  que  la  maladie,  venant  imprégner  un  terrain  en  voie  d'évolution  rapide, 
doit  revêtir  par  cela  même  un  cachet  spécial,  une  physionomie  caractéristique. 

Au  point  de  vue  étiologique,  on  peut  dire  que,  pendant  la  vie  intra-utérine, 
l'être  humain  est  exposé  plus  qu'il  ne  le  sera  jamais  à  aucune  autre  époque  de 
son  existence.  D'abord,  les  éléments  qui  lui  ont  donné  naissance  peuvent  lui 
communiquer  le  germe  de  certaines  affections  morbides,  qui  vont  tout  de  suite 
troubler,  entraver  son  développement,  et  quelquefois  l'anéantir  avant  même 
qu'il  soit  apte  à  vivre  de  la  vie  extra-utérine.  La  source  de  sa  vie  a  été  aussi 
celle  de  sa  mort. 

Ensuite,  si  au  moment  de  la  fécondation  les  éléments  constituants  sont  sains, 
le  terrain  maternel,  aux  dépens  duquel  il  se  développe  pendant  neuf  mois,  peut 
devenir  malade,  et  ne  lui  fournir  alors  que  des  matériaux  insuffisants,  ou  bien 
même  lui  communiquer  directement  la  maladie. 

Le  réservoir  qui  le  contient  peut,  sous  certaines  influences,  se  contracter  pré- 
maturément, et  l'expulser  alors  que  ses  principaux  appareils  sont  encore  à  l'état 
rudimentaire  et  ne  lui  permettent  pas  de  vivre  d'une  vie  propre. 

Le?,  organes  éphémères,  qui  normalement  le  nourrissent  :  le  placenta,  le 
cordon  et  les  membranes,  peuvent  devenir  poui'  lui  la  cause  de  malformations, 
de  mutilations  et  même  de  mort. 

Enfin,  qnoique  contenu  dans  les  organes  maternels  et  protégé  par  eux,  il  n'en 
est  pas  moins,  jusqu'à  un  certain  point,  exposé  aux  traumatismes. 

L'histoire  des  maladies  du  fœtus  devrait  donc  comprendre  trois  chapitres  con- 
cernant :  la  pathologie  interne,  la  pathologie  externe  et  la  tératologie. 

Le  plan  de  ce  Dictionnaire  s'oppose  à  ce  que  nous  envisagions  la  question  de 
cette  fiiçon,  car  nous  ne  ferions  alors  que  répéter,  que  rassembler  ce  qu'on  trou- 
vera isolément  dans  les  articles  consacrés  <à  cliaque  maladie. 

Ainsi  l'étiûlogie  des  maladies  et  de  la  mort  du  fœtus  est  exposée  longuement  dans 
l'article  si  complet  consacré  par  M.  Jacquemier  à  i'avortement  {voy.  Avortemem). 

Les  arrêts  de  développement,  les  mutilations,  les  anomalies,  les  monstruo- 
sités, les  vices  de  conformation,  sont  étudiés  aux  chapitres  :  Bec-de-Lièvre, 
HîPospADus,  Fractures  spontajnées,  Luxatio-^s  et  Amputations  congÉimtales,  etc. 
Voy.  de  plus  les  articles   :   Difformités,  Ektozoaires,  Hydrocéphalie,   Hyduc- 
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A  propos  des  maladies  inflammatoires  ou  autres  communiquées  par  la  mère 
au  fœtus,  voy.  les  articles  :  Avortement,  Grossesse,  Pneumonie,  Rachitisme, 
Rougeole,  Scarlatine,  Syphilis,  Variole,  etc.  Du  reste,  on  trouvera  dans  la 
Ribliographie  si  im])ortante,  faite  par  M.  Hahn,  toutes  les  indications  concernant 
les  principaux  travaux  qui  ont  trait  à  la  pathologie  du  fœtus. 

Nous  n'insisterons  ici  que  sur  deux  points,  qui,  bien  qu'imparfltitement  éluci- 
dés, pourront  certainement  déjà  donner  lieu  à  quelques  applications  pratiques. 

Nous  voulons  parler  :  1"  de  l'iafluence  de  l'augmentation  de  température  de 
la  mèi'e  sur  la  vitalité  du  fœtus;  2°  de  l'état  du  sang  maternel  sur  la  vitalité  du 
fœtus.  Ensuite  nous  étudierons  les  altérations  du  fœtus  mort  et  séjournant  dans 
la  cavité  utérine. 

1°  Influence  de  V augmentation  de  température  de  la  mère  sur  la  vitalité  du 
fœtus.  On  sait  depuis  longtemps  que  les  maladies  de  la  mère  peuvent,  dans 
certains  cas,  retentir  sur  le  fœtus.  Les  observations  de  Fiedler,  de  llecker  et 
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Buhl,  démontrent  qu'on  peut  constater  des  rémissions  et  des  exacerbations  du 
pouls  fœtal  eu  rapport  avec  le  pouls  maternel,  que  la  maladie  de  la  mère  soit 
ou  non  communiquée  au  fœtus.  De  plus,  Hohl,  dès  1855,  avait  remarqué  qu'une 
élévation  de  température  chez  la  mère  rend  le  pouls  du  fœtus  plus  fréquent. 
Hùter,  en  1861,  put  dans  6  cas  constater  le  même  fait. 

Mais  ce  fut  Kaminski  qui,  en  1866,  rassembla  sur  ce  sujet  le  plus  de  maté- 
riaux et  commença  à  entrevoir,  en  dehors  de  l'action  spéciale  de  la  maladie, 
l'influence  nocive  d'une  haute  température  maternelle  sur  le  fœtus.  Il  observa 
87  cas  de  typhus  et  de  fièvre  récurrente  pendant  la  grossesse  ;  55  de  ces  cas  se 
rapportent  à  la  première  moitié  de  la  grossesse,  52  à  la  seconde.  Dès  que  la 
température  d'une  femme,  arrivée  au  dernier  terme  de  la  grossesse,  atteignait 
40*^  centigrade,  Kaminski  observait  du  côté  de  l'enfant  les  manifestations  mor- 
bides suivantes  : 

1°  Accélération  des  battements  du  cœur,  qui,  dans  la  majorité  des  cas,  était 
proportionnelle  à  l'augmentation  de  température  de  la  mère  ; 

2°  Mouvements  répétés  de  l'entant. 

Une  température  de  42°  à  42", 5  centigrade,  d'une  certaine  durée,  fut  toujours 
mortelle  pour  les  enfants.  Pour  Kaminski,  le  danger  commence  dès  que  la  tem- 
pérature atteint  40°.  Quand  les  fœtus  meurent,  ils  peuvent  séjourner  plus  ou 
moins  longtemps  dans  l'utérus  avant  d'être  expulsés.  Aussi  cet  auteur  peuse-t-il 
que  dans  les  maladies  inflammatoires  contractées  par  la  mère  pendant  la  gros- 
sesse, et  amenant  la  mort  du  fœtus,  ce  n'est  pas  la  maladie  même  qui  tue  le 
fœtus,  mais  bien  la  température  élevée. 

En  1869,  ^yinckel  vint,  par  de  nouvelles  observations,  confirmer  les  asser- 
tions de  Kaminski. 

A  ces  faits  cliniques  manquait  jusqu'à  présent  le  contrôle  de  la  physiologie 
expérimentale.  C'est  en  vue  de  combler  cette  lacune  que  Max  Runge,  d'après  les 
conseils  du  professeur  Leyden,  entreprit  quelques  expériences  qui  furent  faites 
sur  des  animaux.  Ces  animaux  étaient  placés  dans  un  appareil  spécial,  permet- 
tant d'élever  à  volonté  leur  température. 

Des  conclusions  de  Runge  il  résulte  que  dans  toutes  ses  expériences  faites 
sur  des  lapines  pleines  les  fœtus  périssent  quand  la  température  atteint  41°, 5, 
quelle  que  soit  la  durée  de  cette  température.  La  limite  extrême  de  la  température 
non  mortelle  pour  le  fœtus  est  de  40°, 5.  A  l'autopsie  des  fœtus,  les  lésions  con- 
statées furent,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  des  ecchymoses  sous-pleurales, 
sous-péricardiques,  et  une  fois,  un  foyer  hémorrhagique  dans  les  membranes. 
De  plus  le  foie  présentait  une  dégénérescence  graisseuse,  analogue  à  celle  qu'on 
l'encontre  chez  les  hommes  morts  d'insolation.  Runge,  se  fondant  sur  les  résul- 
tats de  ces  expériences,  n'hésita  pas  à  admettre  comme  vraies  les  assertions  de 
Kaminski. 

Aussi,  chez  les  femmes  mortes  d'insolation,  de  même  que  dans  les  maladies 
où  il  y  a  une  température  élevée,  la  section  césarienne  post  mortem  est  inutile, 
puisque  les  enfants  meurent  avant  la  mère. 

Le  fait  suivant,  qu'il  rapporte  également,  semble  confirmer  sa  manière  de 
voir  :  Une  femme  de  vingt-sept  ans,  arrivée  au  terme  de  sa  grossesse,  présentant 
ime  hémiplégie  croisée  droite  des  membres,  gauche  de  la  face,  causée  par  une 
tumeur  de  la  moitié  gauche  du  pont  de  Varole,  mourut  sans  être  accouchée. 

Le  jour  de  sa  mort,  alors  qu'elle  était  dans  le  coma  complet,  que  la  respi- 
ration était  stertoreuse,  etc.,  la  température  prise  à  huit  heures  du  matin  était 


558  FŒTUS  (pathologie). 

de  40°  centigrade  ;  à  ce  moment  le  fœtus  était  vivant,  ses  pulsations  cardia- 
ques faciles  h  entendre,  et  leur  rhytlime  n'était  troublé  d'aucune  façon.  A  partir 
de  ce  moment,  la  température  monta  rapidement,  et  trois  heures  après  elle 
s'élevait  à  45°, 5.  Au  bout  d'un  quart  d'heure,  la  température  baissa  de 
quelques  dixièmes  de  degré  et  la  femme  mourut.  Zwcifel  pratiqua  immédia- 
tement l'opération  césarienne  avec  la  plus  grande  rapidité.  L'enfant,  du  sexe 
masculin,  était  à  terme,  mais  mort.  Un  thermomètre  engagé,  cinq  ou  six  minutes 
après  l'extraction,  dans  l'anus  de  l'enfant,  donna  une  température  de  42  degrés. 
Ici  l'enfant  mourut  entre  huit  et  onze  heures,  quand  la  température  dépassa 
40  degrés.  En  raison  de  ces  faits,  Runge,  comme  Rœser  et  Spiegelberg,  se  mon- 
tre-t-il  partisan  de  l'opération  césarienne  pendant  la  période  agonique,  quand 
la  température  dépasse  40  degrés. 

2°  Action  du  sang  maternel  sur  la  vitalité  du  fœtus.  En  dehors  de  la  tem- 
pérature élevée  de  la  mère,  le  fœtus  peut  encore  être  atteint  par  l'action  du  sang 
maternel,  ce  dernier  se  montrant  le  seul  facteur  morbigène. 

On  a  vu  dans  le  chapitre  consacré  à  la  respiration  du  fœtus  qu'il  se  faisait 
au  niveau  du  placenta  un  échange  d'oxygène  entre  le  sang  maternel  et  le  sang 
fœtal,  ce  dernier  absorbant  l'oxygène  qui  lui  est  fourni  par  le  premier. 

Mais  quand  le  sang  maternel  ne  peut  plus,  pour  une  cause  quelconque, 
absorber  de  l'oxygène  à  l'air  extérieur,  deux  phénomènes  extrêmement  curieux 
peuvent  apparaître,  suivant  que  le  globule  sanguin  reste  intact,  c'est-à-dire  con- 
serve ses  propriétés  absorbantes,  ou  bien,  au  contraire,  selon  que  cet  élément 
anatomique  est  frappé  de  mort,  comme  dans  certains  empoisonnements,  et  en 
particulier  dans  celui  produit  par  l'oxyde  de  carbone. 

Dans  le  premier  cas,  le  résultat  concret  est  toujours  le  même,  quelle  que  soit 
la  cause  de  l'asphyxie  ;  c'est  Vanthématosie,  que  les  voies  respiratoires  devien- 
nent imperméables  à  l'air,  ou  bien  que,  l'acte  de  la  respiration  s'accomplissant 
d'une  façon  régulière,  le  milieu  gazeux  en  rapport  avec  les  poumons  soit  en 
totalité  ou  en  partie  privé  d'oxygène. 

En  effet,  le  cœur  continuant  à  se  contracter,  le  globule  sanguin  maternel,  lors 
de  son  passage  dans  le  sinus  de  la  muqueuse  inter-utéro-placentaire,  soutire  de 
l'oxygène  à  la  masse  du  sang  fœtal,  plus  riche  sous  ce  rapport.  Il  en  résulte  que 
le  fœtus  joue  à  ses  dépens,  par  rapport  à  la  mère  dans  ces  circonstances,  le 
rôle  d'un  réservoir  à  air  ou  plutôt  à  oxygène. 

Ce  fait  curieux  résulte  d'une  façon  très-nette  des  expériences  si  intéressantes 
de  Zuntz  et  d'Andréas  Hôgyes  que  nous  avons  relatées  au  cliapitre  :  Vitalité  du 
fœtus  dans  les  cas  de  mort  de  la  mère,  et  d'autre  part  montre  comment  le 
fœtus  meurt  avant  la  mère. 

Quand,  au  contraire,  la  mort  de  la  mère  est  rapide,  ou  quand  ses  globules 
sanguins  sont  frappés  d'impuissance,  au  point  de  vue  de  l'absorption,  comme 
dans  un  cas  d'empoisonnement  par  l'oxyde  de  carbone,  l'asphyxie  du  fœtus  par  le 
sang  maternel  ne  peut  avoir  lieu,  et  le  fœtus  consommant  peu  continue  à  vivre 
plus  ou  moins  longtemps  après  la  mort.  Si  l'on  adoptait  la  manière  de  voir  de 
Rœser,  de  Spiegelberg  et  de  Runge,  ces  faits  conduiraient  à  une  application 
pratique  semblable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  aujourd'hui  il  est  possible  de  se  rendi'e  compte  des  cas 
dans  lesquels  la  section  césarienne  post  mortem  sera  utile  ou  inutile. 

Mort  habituelle  du  fœtus.  «  A  côté  des  causes  counues  de  léthalité  fœtale, 
dit  Bailly,  il  en  est  de  mystérieuses,  que  des  recherches  ultérieures  parvien- 
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tlront  sans  doute  un  jour  à  préciser.  Un  certain  nombre  de  femmes  jeunes  et 
d'une  bonne  santé,  unies  à  des  hommes  sains  et  vigoureux,  accouchent  invaria- 
blement d'enfants  morts  dans  une  période  avancée  de  la  grossesse,  et  quelque- 
fois près  de  son  temps  normal.  Les  ouvrages  de  Cazeaux  et  de  Jacquemier  men- 
tionnent des  faits  de  ce  genre  qui  se  sont  renouvelés  jusqu'à  treize  fois  chez  la 
même  femme.  Dubois,  Taraier,  Blot  et  moi-même,  avons  observé  également 
de  ces  cas  de  inort  habituelle  du  fœtus  qui  sont  restés  jusqu'ici  inexplicables.  » 
D'Outrepont  s'exprime  ainsi  :  «  On  entend  par  mort  habituelle  du  fœtus  un 
phénomène  assez  fréquent,  qui  consiste  dans  l'expulsion  successive  de  plusieurs  - 
enfants  morts,  la  mort  arrivant  toujours  à  la  même  époque  de  la  grossesse,  sans 
cause  interne  ou  externe  apparente.  »  Aussi  pour  lui  la  cause  de  la  mort  habi- 
tuelle du  fœtus  réside-t-elle  dans  le  placenta. 

Simpson  attribue  la  mort  du  fœtus  dans  ces  cas,  soit  à  une  péritonite  causée  par 
la  syphilis  ou  un  traumatisme,  soit  à  une  altération  non  syphilitique  du  placenta. 
Fuhrlians  dit  que  la  cause  n'est  pas  unique,  mais  multiple,  et  que  dans  la 
mort  habituelle  l'étiologie  est  la  même  que  celle  de  l'avortement. 

Porter,  Martin,  Bonnekamp,  pensent  que  dans  ces  cas  c'est  la  syphilis  qui  est 
la  cause  de  la  mort. 

Dôbner,  publiant  les  observations  de  la  clinique  de  Scanzoni  sur  l'accouche- 
ment prématuré  artificiel,  signale  deux  causes  de  mort  habituelle  : 
1°  L'anémie;  2"  la  syphilis. 

Davidsohn,  Hegar,  Birnbaum,  Spiegelberg,   pensent  que  la  mort  habituelle 
peut  reconnaître  d'autres  causes. 

Leopold  attribue  la  mort  habituelle  du  fœtus  à  quatre  causes  : 
i°  La  syphilis;  2»  l'anémie;  o°  les  maladies  chroniques  de  la  matrice; 
4°  certaines  dispositions  héréditaires.  Nous  pensons,  nous,  que  ce  chapitre  devra 
être  totalement  supprimé,  parce  que  les  anatomo-pathologistes  ne  tarderont  pas 
à  faire  évanouir  toutes  les  causes  mystérieuses,  eu  nous  montrant  des  causes 
palpables.  Aujourd'hui  déjà  on  trouverait  bien  peu  de  cas  dans  lesquels  la 
cause  de  la  mort  du  fœtus  pourrait  ne  pas  être  rattachée  à  une  lésion. 

Parmi  les  altérations  des  annexes  du  fœtus  pouvant  entraîner  la  mort,  il  en 
est  une  qui  peut  facilement  passer  inaperçue  et  qui,  quoique  signalée  déjà  par 
différents  auteurs,  n'a  peut-être  pas  attiré  l'attention  autant  qu'elle  le  mérite,  » 
nous  voulons  parler  de  la  sténose  des  vaisseaux  du  cordon. 

Winckel  a  observé  six  cas  de  sténose  primitive  de  la  veine  ombilicale.  11  con- 
sidère cette  lésion  comme  une  des  causes  de  la  mort  habituelle  du  fœtus.  Du 
reste,  Winckel  pense  que  la  sténose  est  de  nature  syphilitique.  Leopold  a  observé 
également  un  cas  de  sténose  des  vaisseaux  du  cordon.  Bailly  a  rencontré  deux 
fois  l'oblitération  d'une  des  artères  ombilicales  dans  le  cordon  d'enfants  morts 
et  macérés,  et  ne  présentant  pas  d'autre  altération  appréciable  des  annexes. 

Nous  avons  nous-même  observé  deux  cas  semblables  ;  de  plus,  en  préparant 
un  grand  nombre  de  cordons  pour  étudier  les  valvules  des  artères  et  des  veines 
ombilicales,  nous  avons  constaté  que,  dans  certains  cas,  les  valvules,  au  lieu 
d'être  constituées  par  des  replis  falciformes,  se  montraient  sous  la  forme  de 
diaphragmes  dont  l'ouverture  centrale  était  tellement  étroite  que  la  lumière  du 
vaisseau  était  presque  complètement  oblitérée. 

En  résumé,  la  dénomination  de  mort  habituelle  du  fœtus  est  fausse  ou  tout 
au  moins  illogique;  elle  doit  disparaître  du  langage  obstétrical  comme  tout  ce 
qui  est  le  produit  de  l'imagination  et  non  de  l'observation. 
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De  la  rétention  du   foetus  mort  dans  l'utérus.      Quand   le   foetUS  lïlOrt  séjoiime 

dans  la  cavité  utérine,  deux  ordres  de  faits  peuvent  être  observés  :  ceux  que 
l'on  constate  du  côté  de  la  mère,  ceux  qui  se  passent  du  côté  du  fœtus. 

Symptômes  observés  du  côté  de  la  mère.  Quand  le  fœtus  reste  soustrait  à 
l'air  extérieur,  c'est-à-dire  quand  les  membranes  ne  sont  pas  rompues,  le  fœtus 
peut  séjourner  plus  ou  moins  longtemps  dans  l'utérus  sans  aucune  conséquence 
pour  la  mère.  On  n'observe  chez  elle  tout  d'abord  que  la  cessation  immédiate 
des  phénomènes  dits  sympathiques  de  la  gestation.  Immédiatement  après  la  mort 
de  l'enfant,  la  grossesse  est  terminée,  bien  que  le  fœtus  séjourne  dans  la  cavité 
utérine  ;  la  femme  entre  dans  la  deuxième  période  de  l'état  puerpéral,  c'est-à-dire 
dans  la  période  régressive.  A  partir  de  ce  moment  se  montrent  d'une  façon  plus 
au  moins  accusée,  suivant  l'âge  de  la  grossesse,  l'affaissement  du  ventre  et  le 
gonflement  des  seins.  Dans  cinq  cas  oii  nous  avons  pu  observer  le  moment  précis 
de  la  mort  du  fœtus,  et  où  celui-ci  n'avait  pas  été  expulsé  immédiatement,  nous 
avons  toujours  constaté  la  fluxion  mammaire  apparaissant  du  deuxième  au  qua- 
trième jour  après  la  mort  du  fœtus.  Ces  cinq  femmes  étaient  enceintes,  l'une  de 
deux  mois,  deux  de  cinq  mois,  et  deux  de  sept  à  huit  mois. 

Les  femmes  cessent  naturellement  de  percevoir  les  mouvements  actifs,  mais 
elles  éprouvent  assez  souvent,  quand  elles  changent  d'altitude,  la  sensation 
d'un  corps  qui  se  déplace  en  masse.  Elles  ne  perçoivent  donc  plus  les  mouve- 
ments actifs  du  fœtus,  mais  bien  des  mouvements  passifs. 

L'expulsion  du  fœtus  mort  se  fait  à  une  époque  qu'il  est  impossible  de  déter- 
miner. Nous  pensons,  quant  à  nous,  que  l'expulsion  n'a  lieu  que  quand  l'œul 
est  devenu  corps  étranger. 

La  mort  du  fœtus  n'entraîne  pas  fatalement  celle  de  l'œuf.  Quand  la  mort  du 
fœtus  ne  réside  pas  dans  les  annexes,  ceux-ci  peuvent  continuer  à  vivre  jusqu'à 
l'époque  de  leur  maturité  oij,  agissant  comme  véritables  corps  étrangers,  ils 
irritent  l'utérus  et  provoquent  les  efforts  expulsifs.  C'est  ainsi  que  nous  nous 
expliquons  pourquoi  le  fœtus  mort  séjourne  bien  plus  longtemps  dans  la  cavité 
utérine,  quand  l'interruption  de  la  vie  a  eu  lieu  dans  les  premiers  mois  de  la 
grossesse,  que  lorsqu'il  a  succombé  à  une  époque  plus  rapprochée  de  la  maturité. 

Phénomènes  observés  chez  le  fœtus  mort  dans  la  cavité  utérine.  Disso- 
lution. Quand  la  mort  vient  frapper  l'embryon  pendant  la  période  de  for- 
mation, c'est-à-dire  dans  les  deux  ou  trois  premiers  mois,  le  plus  souvent  le 
phénomène  observé  est  la  dissolution  du  fœtus.  «  Si  l'on  a  présent  à  l'esprit,  dit 
Lempereur,  le  volume,  la  consistance,  la  constitution  histologique  de  l'œuf 
humain,  l'observation  du  phénomène  qui  se  produit  dans  cet  organisme  à  l'état 
rudimentaire  n'étonnera  aucunement,  et  il  semblera  même  prévu.  Les  éléments 
qui  le  forment  sont  incapables  de  résister  aux  causes  de  destruction  qui  les 
atteignent  ;  leur  cohésion  est  faible  encore,  aussi  la  désagrégation  est  rapide.  » 

Il  est  bien  entendu  qu'un  certain  laps  de  temps  est  nécessaire  pour  que  cette 
dissolution  s'opère,  et  si  l'œuf  est  expulsé  immédiatement,  on  peut  trouver 
l'embryon  avec  des  caractères  presque  normaux. 

Les  analyses  de  Fehling,  en  nous  faisant  connaître  la  nature  et  la  quantité 
des  éléments  constituants  du  fœtus,  dans  les  premiers  mois  de  la  grossesse,  en 
nous  montrant  qu'à  deux  mois  le  corps  de  l'embryon  est  plus  riche  en  eau  que 
le  sang,  le  vaccin,  le  lait,  et  se  rapproche  surtout  de  la  lymphe,  qu'à  six  semai- 
nes on  trouve  97,54  d'eau  pour  100  du  poids  total,  et  0,001  de  cendres  {voy. 
page  482),  sont  venues  nous  expliquer  la  possibilité,  la  facilité  même  de  la  dis- 
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solution  de  l'embryon  frappé  de  mort  pendant  les  premiers  mois  de  la  grossesse 
et  enfermé  quelque  temps  dans  l'œuf.  Dans  ces  cas,  le  liquide  amniotique  a 
perdu  ses  caractères  physiques  noi'maux,  et,  ainsi  que  le  dit  Lempei'eur,  on  a 
sous  les  yeux,  non  plus  le  liquide  amniotique  clair,  transparent,  limpide,  citrin, 
mais  une  liqueur,  tantôt  simplement  louche  et  troublée,  tantôt  franchement 
laiteuse,  identique  de  tous  points  à  une  émulsion  suivant  la  quantité  des  élé- 
ments organiques  dissous.  Le  temps  nécessaire  pour  que  cette  dissolution  s'opère 
ne  peut  être  précisé;  il  varie  nécessairement  suivant  l'âge  de  l'embryon  ;  court 
dans  les  premières  semaines,  plus  long  dans  le  deuxième  mois. 

Le  fait  de  la  dissolution  de  l'embryon  étant  bien  établi,  il  y  a  à  se  demander, 
dit  Lempereur,  jusqu'à  quelle  époque  elle  est  possible.  Avec  cet  auteur,  nous 
pensons  que,  en  ne  l'admettant  pas  au  delà  du  premier  mois,  on  la  renfermait 
dans  une  limite  trop  étroite.  Les  observations  rassemblées  dans  le  travail  si  inté- 
ressant de  Lempereur  prouvent  qu'on  peut  l'étendre  à  toute  la  durée  de  la  vie 
embryonnaire.  Ainsi  s'expliquent  les  œufs  clairs,  les  œufs  vides,  les  faux  ger- 
mes, qui  ont  été  la  cause,  de  la  part  des  anciens  accouclieurs,  de  si  fausses 
interprétations.  L'œuf  continuant  à  vivre  subit  des  transformations,  des  dégé- 
nérescences qui  portent  sur  les  annexes,  et  qui  seront  étudiées  à  propos  des  ma- 
ladies du  placenta  (voy.  Placenta). 

Atrophie.  Momification  ou  Dessiccation.  A  la  deuxième  période  de  la  vie 
intra-utérine ,  c'est-à-dire  pendant  les  premiers  temps  de  la  période  fœtale, 
s'observe  une  altération  particulièi'e,  à  forme  entièrement  distincte  de  celle  qui 
précède  ou  de  celles  qui  suivent. 

Cette  altéz'ation  est  décrite  et  expliquée  par  Lempereur  de  la  façon  suivante  : 
«  Le  fœtus,  doué  d'une  résistance  plus  grande,  pourvu  d'une  charpente  osseuse, 
frôle  et  incomplète  encore,  il  est  vrai,  mais  solide  néanmoins,  composé  d'éléments 
organiques  nouveaux  qui  ont  déjà  une  texture  déterminée,  le  fœtus,  dis-je,  dans 
ces  conditions  nouvelles,  échappe  en  partie  à  l'action  destructive  des  causes 
dissolvantes;  on  ne  le  voit  plus  se  liquéfier  comme  précédemment  et  subir  une 
sorte  d'émulsionnement,  il  conserve  sa  forme  primitive,  sinon  son  volume,  qui 
souffre  une  réduction  proportionnelle  de  toutes  ses  parties.  Cette  modification 
toute  spéciale  a  reçu  dès  longtemps  divers  noms,  car  les  auteurs  la  désignent 
tour  à  tour  par  les  termes  de  momification,  flétrissement,  émaciation,  racornis- 
sement, dessèchement,  etc.,  qui  tous  représentent  au  moins  un  des  côtés  de 
la  chose,  un  des  caratères  de  l'altération.  Le  fœtus,  en  effet,  plongé  dans  le 
liquide  amniotique  comme  un  fruit  dans  une  liqueur,  y  éprouve  quelques-uns 
des  changements  qu'on  observe  dans  ce  dernier  cas.  Ses  tissus,  encore  mous,  se 
concentrent,  se  resserrent,  se  condensent,  sous  l'inlluence  de  cette  macération 
prolongée  dans  une  humeur  saline;  par  là  même,  ils  diminuent  de  volume,  se 
réduisent  à  une  couche  plus  mince,  se  racornissent,  en  un  mot.  Sa  couleur 
change  aussi  très-rapidement,  elle  devient  terreuse,  grise,  jaunâtre  et  terne.  » 

La  coloration  du  fœtus  est  uniforme  dans  ce  cas,  la  peau  est  tannée.  La 
quantité  de  sérosité  sanguinolente  exhalée  dans  les  diverses  séreuses  est  très- 
minime,  ti'ès-foncée,  et  la  coloration  rosée  des  humeurs  de  l'œil  est  à  peine 
marquée  (Sentex).  Le  liquide  amniotique  a  perdu  également  ses  caractères  nor- 
maux, il  n'est  ni  transparent  ni  laiteux,  mais  terreux,  épais;  il  finit  par  dis- 
paraître en  déposant  sur  le  fœtus  un  sédiment  analogue  au  «  dépôt  des  eaux 
débordées.  » 

Dans  les  cas  de  grossesse  gémellaire,  ainsi  que  cela  a  été  souvent  observé. 
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quand  l'un  des  fœtus  meurt,  alors  que  l'autre  continue  à  vivre,  non-seulement 
le  premier  s'atrophie,  se  racornit,  se  momifie,  mais  encore  il  est  aplati.  A 
l'action  physico-chimique,  qui  produit  l'atrophie,  vient  se  joindre  une  action 
mécanique  qui  produit  V aplatissement.  Si  la  plupart  des  auteurs  ont  noté  dans 
ces  cas  que  la  rétention  prolongée  des  produits  de  conception  pouvait  durer  de 
un  à  quatre  mois,  cela  tient,  croyons-nous,  simplement  à  ce  que  le  fœtus  a  été 
frappé  de  mort  dans  la  première  moitié  de  la  grossesse,  mais  nullement  à  la 
transformation  spéciale  subie  par  le  fœtus.  En  résumé,  cette  altération  débute 
par  l'atrophie,  coïncidant  avec  un  certain  degi'é  de  mollesse  des  tissus  ;  à  une 
époque  plus  avancée,  l'atrophie  est  plus  manifeste,  le  tissu  cellulaire,  peu  abon- 
dant a  totalement  disparu  ;  la  peau  semble  collée  sur  les  os,  le  fœtus  est  rata- 
tiné et  commence  à  durcir,  enfin,  s'il  est  comprimé,  il  devient  aplati. 

Macération.  De  toutes  les  altérations  que  peut  offrir  le  fœtus  mort,  retenu 
dans  la  cavité  utérine,  celle-ci  est  la  plus  fréquemment  observée,  car  c'est  elle 
qui  se  produit  pres([ue  constamment  quand  lo  fœtus  est  frappé  de  mort,  depuis 
le  cinquième  mois  jusque  vers  la  lin  de  la  grossesse.  Aujourd'hui,  grâce  à  de 
nombreux  travaux  ayant  trait  à  cette  question  et  en  particulier  à  ceux  de  Lem- 
pereur,  Sentex  et  C.  Ruge,  il  est  possible  de  faire  l'histoire  à  peu  près  complète 
de  celte  altération.  L'altération,  dit  Lempereur,  qui  vient  après  la  momification 
dans  l'ordre  du  développement  fœtal,  c'est  la  macération. 

Il  n'en  est  point  de  plus  importante  à  bien  connaître,  car  elle  est  de  beaucoup 
la  plus  fréquente  et  en  même  temps  la  plus  variée  dans  ses  formes.  C'est  cette 
altération  qui  correspond. presque  toujours  à  ce  que  les  anciens  auteurs  désignent 
par  fœtus  pourri,  putréfié,  corrompu,  gâté,  etc.  On  ne  doit  point  l'ignorer,  si 
l'on  tient  à  éviter  de  perpétuelles  confusions  entre  la  macération,  telle  qu'on  l'en- 
tend aujourd'hui,  et  la  véritable  putréfaction,  deux  choses  tout  à  fait  distinctes. 

La  macération  a  bien  pour  résultat  ultime,  comme  la  véritable  putréfaction, 
la  décomposition,  mais  ici  la  décomposition  s'opère  suivant  un  processus  essen- 
tiellement différent.  La  décomposition  est  lente,  elle  évolue  sans  production  de 
<ïaz,  sans  odeur,  sans  teinte  verte  cadavérique,  etc.  De  plus,  point  capital,  bien 
qu'elle  s'accomplisse  sur  un  corps  contenu  dans  les  profondeurs  de  l'organisme 
maternel,  elle  ne  retentit  en  aucune  façon  sur  ce  dernier,  tandis  que  la  décom- 
position putride,  la  putréfaction  qui  se  produit  quand  l'œuf  étant  ouvert,  et 
l'air  pénétrant  jusqu'au  fœtus,  détermine  la  fermentation  des  aliments  organi- 
ques, amène  rapidement  pour  la  mère  des  accidents  redoutables  et  souvent 
mortels,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin. 

C.  Ruge  a  cherché  à  élucider  cette  question  : 

A  quelle  période  de  la  grossesse  les  fœtus  macérés  sont-ils  généralement 
expulsés  et  combien  de  temps  peuvent-ils  séjourner  dans  la  cavité  utérine? 

Après  avoir  pesé  un  grand  nombre  de  fœtus  macérés  et  reconnu  que  chez  ces 
derniers  le  poids  est  inférieur  de  150  grammes  à  celui  d'un  enfant  sain  de 
même  longueur,  il  trouva  que  dans  la  moitié  des  cas  les  fœtus  macérés 
pesaient  de  1  à  2  kilogrammes,  dans  un  tiers  des  cas  de  2  à  3  kilogrammes, 
dans  un  cinquième  environ  moins  de  1  kilogramme.  Donc,  ses  recherches  n'ont 
fait  que  confirmer  ce  qu'on  savait  déjà,  à  savoir  que  ce  n'est  guère  avant  le 
cinquième  mois  que  se  produit  la  macération.  Quant  à  la  durée  de  la  rétention 
du  fœtus,  il  reconnaît  que  cette  question  ne  peut  être  résolue  qu'approximati- 
vement. 

Le  même  auteur  a  recherché  si  les  altérations  constatées  sur  les  fœtus  dits 
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macérés  étaient  simplement  produites  par  la  macération  ou  bien  le  résultat 
d'une  maladie  spéciale.  Les  observations  démontrent  qu'en  dehors  des  désordres 
anatomo-pathologiques  spéciaux  et  produits  par  la  maladie,  causes  de  la  mort 
du  foetus,  les  phénomènes  de  la  macération  sont  toujours  à  peu  près  les 
mêmes,  quelle  que  soit  la  maladie  qui  ait  tué  le  fœtus. 

Ainsi  la  syphilis  qui  tue   tant  de  foetus  dans  le  sein  de  leur  mère,  puisque 
sur  94  fœtus  macérés,   Ruge  en  a   trouvé  78  chez  lesquels  la   syphilis  avait, 
d'une  façon  indiscutable,  amené  la  mort,  la  syphilis,   disons-nous,   est  bien  la 
cause  d'altérations  spéciales,  caractéristiques,  comme  l'accumulation  plus  grande 
de  liquide  dans  la  cavité  péritonéale,  l'hypertrophie  de  certains  viscères,  etc., 
mais,  qu'on  nous  passe  cette  expression,  elle  ne  défigure  pas  les  fœtus  macérés. 
Physionomie  générale  d'un  fœtus  macéré.     Le  corps   tout  entier  semble 
ramolli  et  s'affaisse  sur  lui-même  ou  plutôt  il  s'étale.  Tous  les  tissus  sont  infil- 
trés, imbibés  par  une  sérosité  rougeâlre  qui  les  a  teints  en  rouge-brun  plus  au 
moins  foncé.  De  là  le  nom  de  fœtus  sanguinolentiis  donné  par  Martin  à  ces 
fœtus.  La  peau  est  également  brunâtre,  rouge  ou  parcheminée,  tantôt  couverte 
de  phlyctènes,  tantôt  dépouillée  de  son  épiderme,  selon  la  durée  plus  ou  moins 
longue  de  la  macération.  La  têle  est  plus  ou  moins  déformée,  les  os  du  crâne 
chevauchant  les  uns  sur  les  autres  sont  quelquefois  complètement  disjoints.  Le 
ventre  aplati,  élargi,  est  déjeté  latéralement.   Le  thorax  a  perdu  sa  voussure 
normale.  L'odeur  qui  se  dégage  n'est  point  celle  de  la  putréfaction,  c'est  une 
odeur  douceâtre,  fade,  désagréable  et  pénétrante.  Tels  sont  les  caractères  super- 
ficiels et  généraux  d'un  fœtus  macéré. 

Nous   allons  exposer,   d'après  Lempereur,   Sentex  et  Ruge,   les  altérations 
superficielles  et  profondes  observées  dans  les  diverses  périodes  de  la  macération. 
Dans  les  premières  quarante-huit  heures,  on  n'observe  guère  qu'une  flaccidité 
spéciale  et  une  décoloration  des  tissus. 

Chez  un  enfant  mort  deux  jouis  avant  sa  naissance,  la  coloration  rosée  de  la 
peau  est  plus  foncée  à  la  face,  l'épiderme  est  partout  très-adhérent,  et  il  faut 
des  frictions  très-énergiques  pour  en  enlever  des  lambeaux.  11  n'existe  pas 
d'épanchement  de  sérosité  sanguinolente  sous  le  cuir  chevelu,  et  le  périoste  des 
os  du  crâne  est  très-adhérent.  Le  cerveau  est  mou,  mais  il  conserve  sa  forme,  et 
il  est  facile  de  reconnaître  les  diverses  parties  qui  le  constituent  ;  les  yeux  sont 
ternes,  humides,  et  à  travers  la  cornée  on  aperçoit  la  coloration  normale  de  l'iris. 
Les  poumons  n'offrent  encore  que  le  type  de  l'état  fœtal;  le  foie,  dont  il  est 
impossible  de  détacher  le  péritoine  qui  le  recouvre,  est  d'un  rouge  brique,  et  a 
sa  consistance  normale.  On  ne  trouve  aucun  épanchement  sanguin  dans  les 
cavités  crânienne,  thoracique  et  abdominale.  Les  seuls  points  dans  lesquels  cette 
imbibition  se  produit  sont  l'extrémité  fœtale  du  cordon  et  les  bourses  chez  les 
fœtus  mâles.  Cette  imbibition  très-limitée  constitue,  avec  la  très-légère  colo- 
ration de  la  peau,  les  altérations  caractéristiques  de  cette  première  époque,  qui 
s'étend  de  la  mort  du  fœtus  à  la  fin  du  deuxième  jour  (Sentex). 

Du  quatrième  au  cinquième  jour,  les  altérations  sont  plus  avancées  ;  le  petit 
cadavre  est  un  peu  plus  affaissé  sur  lui-même. 

La  coloration  de  la  peau,  brunâtre  sur  la  face  et  le  front,  a,  sur  tout  le  reste 
de  la  surface  du  corps,  la  teinte  qu'elle  avait  au  second  jour  sur  la  tête.  Il  reste 
donc  établi  que  cette  coloration  commence  par  la  face,  qu'elle  se  généralise 
ensuite,  et  que  c'est  d'abord  autour  de  l'ombilic  qu'elle  devient  plus  foncée.  Le 
cuir  chevelu  est  séparé  des  os  par  une  certaine  quantité  de  sérosité  sanguino- 
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lente  liquide  ;  le  périoste  des  os  du  crâne  ne  s'enlève  qu'après  d'assez  fortes 
tractions.  Le  cerveau,  beaucoup  plus  mou  que  les  premiers  jours,  conserve 
cependant  sa  forme  quand  on  ouvre  la  boîte  crânienne  ;  il  est  toutefois  assez 
mon  pour  cpi'il  soit  impossible  de  l'enlever  sans  qu'il  s'écrase  entre  les  doigts. 
La  sclérotique  conserve  sa  couleur  blanche,  mais  la  cornée  est  rose  ;  elle  est 
épaisse,  et,  quand  après  l'avoir  enlevée  on  fait  écouler  les  humeurs  de  l'œil,  on 
s'aperçoit  qu'elles  ont,  comme  le  cristallin,  leur  coloration  normale.  Ce  fait  me- 
paraît  digne  d'intérêt  ;  cette  coloration  des  humeurs  et  des  membranes  de  l'œil 
n'a  encore  été  signalée  par  aucun  auteur,  et  la  marche  de  cette  altération  sin- 
o^ulière  est  tellement  fixe,  que  j'ai  la  conviction  qu'elle  suffirait  à  elle  seule 
pour  diagnostiquer  l'époque  à  laquelle  remonte  la  mort  d'un  enfant  qui  a  suc- 
combé dans  le  sein  de  sa  mère.  Cette  même  sérosité  sanguinolente  se  retrouve  à 
cette  même  époque,  mais  en  petite  quantité,  dans  les  trois  grandes  cavités 
séreuses  (plèvre,  péricarde,  péritoine)  ;  elle  n'infiltre  pas  encore  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané.  De  tous  les  viscères,  le  foie  est  à  ce  moment  le  seul  qui  offre 
des  altérations  appréciables.  Il  est  assez  mou  pour  se  déchirer  sous  la  pression 
du  doigt,  et  sa  coloration  est  bi'ou  de  noix  très-claire.  Chez  les  fœtus  mâles 
enfin,  les  bourses,  qui  sont  le  siège  d'une  infiltration  sanguinolente  considé- 
rable, prennent  une  teinte  beaucoup  plus  foncée  (Sentex). 

Chez  les  fœtus  qui  ont  séjourné  une  huitaine  de  jours  dans  le  sein  de  la 
mère  après  leur  mort,  les  altérations  sont  encore  plus  prononcées. 

La  flaccidité  du  cadavre  est  alors  assez  forte  pour  que  la  tête  s'aplatisse  sur 
elle-même.  Les  côtes  se  dessinent  sous  la  peau,  le  thorax  est  aplati;  l'abdomen, 
affaissé,  forme  au  niveau  des  flancs  deux  saillies  arrondies.  La  coloration  rosée 
est  générale;  au  pourtour  de  l'ombilic,  à  l'hypogastre,  sur  les  flancs  et  à  la 
base  de  la  poitrine,  la  teinte  est  ardoisée  ;  une  nuance  intermédiaire  existe  à 
l'épigastre  et  aux  hypochondres.  On  peut  donc  suivre  jusqu'ici  les  diverses  colo- 
rations; la  teinte  rosée  qui  commence  à  se  produire  à  la  tête  se  généralise 
ensuite,  et  ce  n'est  qu'après  cette  généralisation  que  survient  vers  le  huitième 
jour,  une  teinte  ardoisée,  qui,  commençant,  ainsi  qu'il  a  déjà  été  dit,  au  pourtour 
de  l'ombilic,  s'étend  ensuite  successivement  à  toutes  les  parties  de  l'abdomen. 

L'épiderme,  soulevé  en  quelques  points  par  de  la  sérosité  sanguinolente,  s'en- 
lève pourtant  avec  la  plus  grande  facilité,  excepté  sur  la  face  et  sur  le  crâne, 
où  il  est  encore  très-adhérent.  Le  périoste  se  détache  facilement  des  os  du  crâne, 
qui  jouent  les  uns  sur  les  autres.  Le  cerveau  est  tellement  mou,  qu'à  la  moindre 
pression  il  se  réduit  en  bouillie.  La  coloration  rosée  de  la  cornée  a  gagné  les 
humeurs  de  l'œil,  mais,  circonstance  importante,  a  respecté  le  cristallin.  Des 
épanchements  abondants  de  sérosité  sanguinolente  se  retrouvent  dans  les  trois 
cavités  pleurale,  péricardique  et  péritonéale.  Cette  sérosité  est  bien  moins  abon- 
dante dans  l'intérieur  de  la  cavité  crânienne.  Pas  encore  d'infiltration  dans  le 
tissu  cellulaire  ;  le  thymus,  qui  jusqu'ici  n'avait  subi  aucune  altération  appré- 
ciable, est  violet  et  plus  coloré  qu'à  l'état  normal.  Les  poumons  et  le  cœur  ont 
eux-mêmes  une  coloration  violette  très-marquée.  Ce  dernier  est  flasque  et  mou  ; 
les  poumons  offrent  le  type  parfait  de  l'état  fœtal.  Le  péritoine  qui  recouvre  la 
face  convexe  du  foie  est  très-adhérent.  Les  autres  viscères  abdominaux  n'offrent 
aucune  altération  bien  marquée;  il  faut  signaler  toutefois  la  coloration  grisâtre, 
foncée,  de  l'intestin  grêle,  et  son  affaissement  sur  lui-même  (Sentex). 

Vers  le  douzième  jour,  les  altérations  des  époques  antérieures  sont  plus 
avancées  et  il  s'en  est  produit  de  nouvelles.  En  suivant  le  même  ordre  pour  leur 
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description,  malgré  la  monotonie  qui  peut  en  résulter,  nous  constatons  que  la 
flaccidité  du  petit  cadavre  est  extrêmement  prononcée.  La  teinte  ardoisée  de 
l'abdomen  est  beaucoup  plus  foncée;  elle  s'étend,  en  outre,  sans  ligne  de  démar- 
cation, à  la  partie  antérieure  du  tborax  et  à  la  face  postérieure  du  tronc.  L'épi- 
derme,  soulevé  en  certains  points  par  de  la  sérosité  sanguinolente,  s'enlève  avec 
facilité,  même  à  la  face,  mais  pas  encore  sur  le  crâne.  La  sérosité  qui  existe 
sous  le  cuir  chevelu  est  plus  épaisse  et  plus  foncée  (gelée  de  cerise)  ;  elle  est 
plus  abondante  dans  la  cavité  crânienne  qu'elle  ne  l'était  précédemment.  Le 
cerveau  est  assez  mou  pour  s'aplatir  et  s'étaler  sur  la  table.  La  cornée,  toutes  les 
humeurs  de  l'œil  et  le  cristallin  lui-même  sont  très-fortement  colorés  en  rose  ; 
l'œil  est  mou.  La  sérosité  sanguinolente  est  plus  abondante  qu'elle  ne  l'était 
jusqu'ici  dans  les  cavités  séreuses  ;  elle  commence  à  infiltrer  le  tissu  cellulaire 
des  parois  thoraciques.  Le  cœur  et  les  poumons  sont  encore  plus  mous  que 
précédemment;  ces  derniers,  coupés  en  tranches  minces,  tombent  brusquement 
au  fond  de  l'eau.  Le  péritoine  qui  recouvre  le  foie  est  toujours  très-adhérent, 
mais  la  coloration  de  ce  viscère  est  notablement  changée  ;  tout  en  restant  jaunâtre 
à  l'extérieur,  il  prend  à  l'intérieur  une  teinte  violette  foncée. 

Chez  tous  les  fœtus  l'estomac  renferme  un  liquide  demi-transparent,  gluant, 
muqueux,  sans  albumine,  tandis  que  le  duodénum  et  la  partie  supérieure  de 
l'iléon  renferment  une  matière  demi-fluide  et  albumineuse  (Sentex). 

Les  enfants  morts  depuis  quinze  jours  dans  l'utérus  offrent  les  altérations 
suivantes  :  L'épiderme  est  enlevé  sur  presque  toute  la  surface  du  corps,  et  il 
tombe  au  moindre  frottement  sur  les  points  où  il  existe  encore,  excepté  sur  le 
cuir  chevelu.  La  coloration  du  derme  est  plus  foncée  qu'elle  ne  l'était  jusqu'ici. 
Au  niveau  des  points  où  la  teinte  ardoisée  est  la  plus  prononcée,  il  existe  encore 
quelques  taches.  La  flaccidité  du  petit  cadavre  est  extrême,  le  cuir  chevelu  soulevé 
par  une  très-grande  quantité  de  sérosité  sanguinolente  (gelée  de  cerise)  s'enlève 
aussi  facilement  que  le  périoste,  qui  ne  tient  plus  aux  os  du  crâne.  Le  cerveau 
est  tellement  mou,  qu'il  s'écoule,  par  la  section  pratiquée  pour  enlever  la  calotte, 
sous  forme  d'une  bouillie  rose  et  sans  odeur.  Du  côté  des  yeux,  la  coloration 
rosée  a  atteint  même  la  sclérotique,  et  la  sérosité  sanguinolente  qui  se  retrouve 
en  grande  quantité  dans  les  trois  cavités  infllti'e,  en  outre,  le  tissu  cellulaire  de 
la  poitrine,  de  l'abdomen  et  de  la  nuque.  Les  poumons  sont  devenus  très-mous, 
ainsi  que  le  cœur  qui  se  déchire  sous  la  simple  pression  des  doigts.  Le  péritoine 
qui  recouvre  le  foie,  et  qui  jusqu'ici  était  très-adhérent,  s'enlève  avec  assez  de 
facilité.  Le  foie  est  assez  mou  pour  qu'il  soit  impossible  de  faire  sur  lui  aucune 
section  nette  avec  le  scalpel.  La  rate  offre  les  mêmes  altérations.  La  coloration 
rouge  qui,  au  douzième  jour,  atteint  les  matières  contenues  dans  l'intestin, 
gagne  à  cette  époque  les  matières  contenues  dans  l'estomac  et  jusque  dans  la 
vésicule  biliaire.  Le  tube  digestif  est  aussi  plus  foncé  en  couleur  et  beaucoup 
plus  mou.  Les  reins  ont  perdu,  de  X&'w  côté,  leur  consistance  normale,  et  on 
peut  dire,  d'une  manière  générale,  qu'à  cette  époque  tous  les  viscères  sont 
sensiblement  ramollis  (Sentex). 

Au  point  de  vue  histologique  G.  Ruge  a  noté,  pendant  ces  différentes  périodes, 
les  particularités  suivantes  :  comme  bien  des  auteurs  avant  lui,  il  a  constaté  la 
dégénérescence  graisseuse  des  éléments  du  parenchyme  et  du  stroma  de  tous  les 
organes.  11  insiste  sur  les  modifications  que  présente  le  sang  :  les  globules  sont 
réduits  à  l'état  de  disques  pâles  et  délicats,  dépourvus  d'hémoglobine,  ou  bien 
sont  ratatinés  ou  détruits.  La  matière  pigmentaire  imprègne  tous  les  organes  et 
mcT.  EKc.  4'  s.  n.  35 
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se  retrouve  dans  les  liquides  cavitaires  sous  formes  d'aiguilles  cristallines  rouge- 
brun,  ou  sous  la  forme  rhomboédrique  ou  à  l'état  amorphe.  Le  liquide  de  la  cavité 
abdominale  renferme,  outre  des  cristaux  rouge-brun  ou  jaunes,  des  globules  blancs 
du  sang,  des  cellules  épithéliales,  et  parfois  des  corpuscules  arrondis  et  ovoïdes, 
de  couleur  jaune-verdàtre,  de  dimensions  variées,  provenant  du  méconium. 

Du  quarantième  au  soixantième  jour,  la  dénudation  épidermique  porte  sur 
tous  les  organes,  le  cuir  chevelu  même  s'excorie.  Des  couches  gélatiniformes 
produites  par  la  sérosité  infdtrée  se  montrent  dans  les  divers  points  du  corps. 
La  substance  cérébrale  offre  une  diffluence  extrême,  qui  touche  presque  à  la 
liquidité  des  huiles  grasses  (Lempereur).  Les  modifications  histologiques  sont 
surtout  remarquables  :  les  éléments  anatomiques  ne  sont  plus  seulement  défor- 
més, altérés,  passés  à  l'état  granuleux,  ils  ont  disparu  pour  la  plupart  dans  le 
foie,  la  rate,  les  reins,  le  cœur,  et  dans  le  poumon  même  si  résistant.  Les 
lobules  ne  se  reconnaissent  plus.  Dans  l'caoéphale,  il  n'y  a  plus  qu'une  émulsion 
de  substance  nerveuse,  le  sang  s'est  mêlé  à  la  graisse,  y  a  laissé  des  cristaux, 
tandis  que  la  coloration  est  devenue  de  plus  en  plus  blanche  (Lempereur) . 

Le  liquide  amniotique  présente  dans  ces  cas  une  coloi'ation  spéciale.  Il  est 
rosé.  Ce  fait  est  si  constant,  que  chez  une  femme  en  travail,  lors  de  la  rupture 
spontanée  ou  artificielle  des  membranes,  quand  le  liquide  qui  s'écoule  est  rose, 
on  peut  affirmer  que  le  fœtus  est  mort  et  macéré.  Mais,  ainsi  que  le  fait  juste- 
ment remarquer  Lempereur,  dans  certains  cas  où  le  fœtus  est  macéré,  le  liquide 
amniotique  peut  ne  pas  offrir  cette  coloration  caractéristique.  C'est  quand  la 
sérosité  rougeâtre  qui  contient  en  dissolution  la  matière  colorante  du  sang  est 
encore  renfermée  dans  les  phlyctènes. 

L'expulsion  du  fœtus  ne  présente  rien  d'insolite.  11  n'y  a,  ainsi  qu'on  l'a  vu 
au  chapitre  Accommodation,  qu'une  fréquence  bien  plus  considérable  des  présen- 
tations du  siège  et  du  tronc.  La  lenteur,  la  faiblesse  des  contractions  expulsives, 
qui  résulteraient,  dans  ces  conditions,  de  l'amoindrissement  de  la  vitalité  de 
l'organe,  me  paraissent,  dit  Bailly,  avoir  été  admises  théoriquement  bien  plutôt 
que  d'après  une  observation  rigoureuse.  Nous  nous  rallions  complètement  à 
cette  manièi'e  de  voir. 

On  croyait  autrefois  que  l'absence  de  bosse  séro-sanguine  au  niveau  de  la 
région  du  fœtus  qui  s'avance  la  première  dans  l'excavation  constituait  la  preuve 
que  la  mort  aurait  précédé  la  naissance  ;  Blot  a  démontré  que  cette  assertion 
est  complètement  erronée. 

Altérations  des  annexes  appartenant  à  des  fœtus  macérés.  Dans  les  vais- 
seaux du  cordon  on  trouve  des  masses  fibrineuses,  brun-sale,  ou  un  liquide 
de  même  apparence  en  quantité  variable  ;  d'autres  fois  le  contenu  des  vaisseaux 
est  presque  normal,  malgré  l'altération  des  organes,  et  constitué  par  des  caillots 
récents  et  du  sang  liquide  (G.  Ruge).  Nous  avons  toujours  vu  le  cordon  aug- 
menté considérablement  de  volume,  boursouflé  et  présentant  une  couleur  ana- 
logue à  celle  du  fœtus.  Sur  les  placentas,  on  trouve,  spécialement  au  niveau  des 
cloisons  qui  de  la  caduque  plongent  dans  le  délivre,  des  cavités  à  parois  lisses 
renfermant  des  masses  jaunes  purulentes  analogues  à  des  abcès  enkystés.  Le 
contenu  est  formé  par  des  cellules  rondes.  Il  n'est  pas  possible  de  considérer, 
avec  les  autres  auteurs,  toutes  ces  lésions  comme  étant  de  nature  syphilitique. 
Les  amas  de  cellules  granuleuses  se  forment,  en  effet,  très-facilement  dans  le 
placenta,  et  leur  présence  n'implique  pas  fatalement  l'existence  de  la  syphilis. 
La  caduque  maternelle,  dans  la  plupart  des  cas,  présente  une  transparence  déli- 
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cate,  comme  sur  des  délivres  normaux.  On  y  trouve  quelquefois  des  foyers  dis- 
séminés, jaunâtres  et  d'apparence  purulente.  Le  placenta  est  plus  volumineux 
qu'à  l'état  normal.  Le  rapport  du  poids  du  placenta  à  celui  du  corps  du  fœtus 
macéré  syphilitique  est  comme  1  est  à  4,  taudis  que  pour  le  fœtus  macéré  non 
syphilitique  il  est  comme  1  est  à  6. 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  transformations  que  subit  le  fœtus  dans  les  cas  de 
grossesse  extra-utérine.  Ces  curieuses  altérations  seront  étudiées  à  propos  des  dif- 
férentes terminaisons  de  la  grossesse  extra-utérine  (voy.  Grossesse  extra-utérine)  . 
Putréfaction.  La  véritable  putréfaction  ou  décomposition  putride  du  fœtus 
contenu  dans  l'utérus  ne  s'observe  que  dans  les  cas  où  l'œuf  est  en  communi- 
cation directe  avec  l'air,  par  suite  de  la  rupture  des  membranes.  Le  travail  de 
décomposition  marche  avec  une  rapidité  inouïe,  mais  bien  compréhensible  quand 
on  songe  qu'ici  les  trois  principaux  agents  de  toute  fermentation  se  trouvent 
réunis  :  l'air,  l'eau  et  la  chaleur.  Ici  cependant,  nous  devons  distinguer  suivant 
que  la  rupture  des  membranes  a  lieu  après  ou  avant  la  mort  du  fœtus. 

Dans  le  premier  cas,  la  putréfaction  est  encore  plus  rapide  que  dans  le  second, 
d'autant  plus  rapide  que  la  mort  remonte  à  une  époque  plus  éloignée. 

Les  tissus  ramollis  imbibés  dans  toute  leur  profondeur  fermentent  en  masse, 
et  des  gaz  se  développent  avec  la  plus  grande  facilité.  Nous  avons  observé  avec 
soin  à  la  Clinique  un  cas  semblable,  et  voici  ce  que  nous  avons  noté.  Chez  une 
femme,  atteinte  de  carcinome  du  col  et  du  segment  inférieur  de  l'utérus  et  arrivée 
au  terme  de  sa  gestation,  le  travail  se  déclara,  mais  la  dilatation  de  l'orifice  ne 
put  se  faire,  en  raison  de  l'induration  des  tissus.  Les  contractions  utérines  durèrent 
deux  jours,  et  pendant  tout  ce  temps  on  put  par  l'auscultation  se  convaincre  que 
l'enfant  était  bien  portant.  Le  troisième  jour,  les  pulsations  fœtales  cessèrent 
de  se  faire  entendre,  et  les  contractions  utérines  disparurent.  Cinq  jours  après, 
les  membranes  se  rompirent  spontanément  à  huit  heures  du  matin  ;  à  dix  heures 
une  odeur  infecte  commençait  à  se  répandre  autour  du  lit  de  cette  malheureuse. 
Le  soir  même,  en  pratiquant  la  percussion  de  l'utérus,  on  obtenait  un  son  tym- 
panique.  11  existait  de  la  physométrie. 

Les  altérations  dans  la  putréfaction  portent  à  la  fois,  dit  Lempereur,  sur  la 
<ionsistance  des  tissus,  leur  couleur,  leur  odeur,  et  sont  presque  instantanées.  Ce 
n'est  plus  une  infiltration  de  sérosité  qu'on  observe,  mais  une  infiltration  gazeuse  ; 
tous  les  tissus  crépitent,  et  bientôt  les  différentes  parties  du  corps  fœtal  acquiè- 
rent des  proportions  énormes;  fait  qui  peut  rendre  l'accouchement  extrêmement 
difficile  ou  impossible  (voy.  Dïstocie).  En  même  temps  la  coloration  de  la  peau 
et  des  tissus  s'altère.  L'épiderme  s'enlève  par  le  moindre  frottement,  mais  on 
n'observe  pas  de  phlyctènes.  Une  teinte  livide  et  verdâtre  se  montre  sur  les  tégu- 
ments, et  une  odeur  d'une  fétidité  épouvantable  se  répand. 

Dans  ces  cas,  l'organisme  maternel  est  rapidement  et  profondément  affecté. 
D'abord  l'utérus  distendu  outre  mesure  et  stupéfié  par  des  gaz  toxiques  cesse 
de  se  contracter  ;  puis  le  faciès  s'altère  rapidement,  la  peau  du  visage  est  pâle, 
les  narines  sont  pulvérulentes,  le  pouls  devient  petit  et  s'accélère,  et  souvent  on 
•observe  des  hoquets  et  des  vomissements.  La  femme  peut  succomber  rapidement, 
si  une  thérapeutique  active  ne  vient  pas  faire  disparaître  le  foyer  infectieux. 

Mort  du  fœtus  pendant  l'accouchement.  Nous  n'avons  pas  à  nous  étendre  ici 
sur  les  causes  de  la  mort  du  fœtus  pendant  l'accouchement,  elles  seront  étudiées 
ailleurs  {voy.  Dystocie).  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  dans  ces  cas  la  mort 
arrive  presque  toujours  à  la  suite  d'un  trouble  de  la  circulation  fœtale,  soit  par 
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compression  du  cordon  comme  dans  les  cas  de  procidence  ou  de  procubitus, 
comme  dans  les  cas  de  rupture  prématurée  des  membranes  et  de  rétraction  de 
l'utérus,  soit  enfin  par  compression  directe  des  vaisseaux  du  fœtus,  comme  dans 
les  présentations  de  la  face.  Si  le  fœtus  séjourne  un  certain  temps  dans  l'excava- 
tion, la  putréfaction  se  montrera,  nous  le  savons,  mais,  s'il  est  expulsé  ou  extrait 
avant  toute  décomposition  putride,  quelles  sont  les  lésions  que  fera  constater 
l'autopsie?  Ce  point  présente  quelque  importance  au  point  de  vue  médico-légal. 

Aujourd'hui  il  est  parfaitement  démontré  que  ces  lésions  ne  sont  pas  autres 
que  celles  constatées  lors  de  l'asphyxie,  et  qui  consistent  dans  des  hémorrhagies 
de  la  base  de  l'encéphale,  quelquefois  des  méninges,  des  ecchymoses  sous-pleu- 
rales, sous-péricardiques,  dans  la  veine  cellulaire  sous-cutanée,  etc.  Nous  avons 
rassemblé  un  assez  grand  nombre  d'observations ,  dans  un  mémoire  lu  à  la 
Société  de  médecine  légale,  qui  démontrent  le  fait  d'une  façon  péremptoire. 

Jusque  dans  ces  dernières  années,  la  rigidité  cadavérique  n'avait  point  été 
observée  chez  le  fœtus  au  moment  de  son  expulsion.  Les  hïts  rapportés  en  1874 
par  W.  C.  Grigg,  J.  A.  Thompson,  P.  A.  Young,  W.  Parkinson,  et  tout  récem- 
ment par  Bailly,  sembleraient  démontrer  que  cet  état  particulier  peut  se  ren- 
contrer dans  des  circonstances  spéciales.  Ces  différents  auteurs  ont  noté,  dans 
tous  les  cas,  pour  ainsi  dire,  les  mêmes  particularités.  D'abord,  la  mort  de 
l'enfant,  n'ayant  précédé  son  expulsion  que  de  quelques  heures;  ensuite  une  atti- 
tude du  fœtus  telle  que  tous  les  membres  étaient  restés  fléchis,  une  roideur 
tétanique  s'étendant  à  toutes  les  parties  du  tronc,  et  ayant  même  dans  quelques 
cas  rendu  l'extraction  extrêmement  pénible.  S'agit-il  dans  ces  cas  d'une  véritable 
rigidité  cadavérique?  ou  bien  cette  rigidité  n'est-elle  que  le  résultat  de  convul- 
sions existant  au  moment  de  la  mort?  Telles  sont  les  deux  hypothèses  émises 
par  les  accoucheurs  anglais  et  par  Bailly.  De  nombreuses  discussions  eurent  lieu 
à  ce  sujet,  d'excellents  arguments  furent  fournis  en  faveur  de  l'une  et  l'autre 
opinion,  mais  la  lumière  n'est  point  faite,  de  nouvelles  observations  sont  néces- 
saires pour  que  cette  question  soit  définitivement  trancliée.  Cependant,  nous 
pensons,  en  nous  appuyant  pour  cela  sur  les  données  de  la  physiologie  patholo- 
gique, qu'il  s'agit  plutôt  là  de  véritable  rigidité  cadavérique.  Dans  les  convul- 
sions, ce  n'est  pas  la  flexion  des  membres  qu'on  observe,  mais  bien  l'extension  : 
or,  dans  toutes  les  observations  rapportées  par  les  auteurs  cités  plus  haut,  le 
fœtus  fut  trouvé  dans  son  attitude  naturelle.  Pinard. 

BiBuoGRAPiiiE.  Patliologie.  —  Adama  (H.).  De  morte  fœtus  in  gravidifate  et  partu.  Gro- 
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Berlin,  1804.  —  Barker  (T. -H.].  On  inirauierine  Fractures,  etc.  In  Brit.  Med.  Journ.,  n°'  39, 


FŒTUS  (bibliographie] 


549 


40,  1857.  —  Barnes  (Rob.).  On  Faltij  Degenemiionof  the  Placenta  and  the  Influence  ofthis 
Dl'sease  in  producing  Dealh  of  the  Fœtus,  etc.  In  Med.-Chir.  Transact.,  t.  XXXVI,  p.  143, 
1853.  —  Daktschee.  Strangulation  des  Fœtus  durch  linotung  der  umschlungenen  Nahelschnur. 
In  Monalssc/ir.  f.  Geb.  Éd.  XVII,  p.  564,  1861.  —  Battson  (O.-A.).  Excessive  Sécrétion  of 
Liquor  Amnii.  In  Philad.  Med.  a  Surg.  lieporter,  n"  5,  1871.  —  Beale.  Liquor  Amnit, 
containing  mucli  Urea.  In  Beale's  Arch.  of  Med.,  t.  I,  p.  137.  1858.  —  Deatty.  On  the 
Influence  of  Ergot  ofRtje  on  the  Fœtus  in  Utero.  In  Contrib.  ta  Med.  and  Midwifenj,  p.  141. 
Dublin,  1866.  —  Bécourt.  Ankijlose  et  hydrocéphalie  chez  un  fœtus.  In  Gaz.  méd.  de  Strasb., 
1846.  —  Behr.  Lésions  traumatiques  intra-utérines  chez  un  fœtus.  In  Gaz.  hebdomadaire  de 
médecine,  1858,  p.  597.  —  Reiirend  (F.-J.).  Ucber  zu  frûhzeitige  Sijnostose  der  Schâdel- 
knochen  bci  Kindern,  etc.  In  Journ.  f.  Kinderkr.  Bd.  XXXVIII,  p.  155,  1862.  —  Bergk 
(J.-Th.l.  Diss.  de  morbis  fœlus  humant.  Lipsivs,  1829,  in-4''.  —  Beyran.  Transmission  de  la 
syphdis  du  père  au  fœtus,  et  du  fœtus  à  sa  mère.  In  Union  médicale,  t.  XIV,  p.  456,  1862. 
—  Bezetii  (S.1.  De  morbis  fœtus.  Amstel.,  1844,  in-8\  —  Biddeb  (Emst.).  Fine  Osteogenesis 
iniperfecta.  Deitrâge  zur  Lehre  von  den  fôtalen  Knochcnerkrankungen.  In  Monatsschr.  f. 
Geb.  August,  1866.  —  Bili.  Enroulement  du  cordon  mortel  pour  le  fœtus.  In  Annali  univ. 
di  med.,  186-2.  —  Bibck-Hirschfeld.  [Ueber  einen  Fait  von  Sténose  der  Nabelvene].  In 
Allgeni.  med.  Centralzeitung,  1875,  n"  26.  —  Du  mêjîe.  Beitrâge  zur  patholog .  Analomie  der 
heredilâren  SuphiUs,  etc.  la  Arcliiv  f.  Ileilk.,  1875,  2  Ueft.  —  Bird.  Ankijlose  du  fœtus.  In 
Bost.  Journ.,  t.  XI.  —  Biskamp  (.\.).  Ein  Fall  von  fôtaler  Rachitis.  Diss.  inaug.  llarburg, 
1874.  —  Blasids  (E.).  Scchs  Faite  angeborner  winkliger  Biegung  des  Unterschenkels.  In 
Monatsschr.  f.  Geb.  Bd.  XII,  p.  129,  1858.  —  Eux  (G.-A.).  Fall  af  Rachilis  fœtalis.  In 
Hygiea,  1870,  et  Nord.  med.  Ark.,  t.  IV,  n"  7,  1872.  —  Blot  (llipp.).  Variole  chez  un 
fo;tus  de  six  mois  et  detni,  dont  la  mère  avait  eu  récemment  une  varioloïde  discrète.  In 
Société  de  biologie,  2*  série,  t.  I,  p.  90,  1854,  et  Gazette  médicale  de  Paris,  '5"  série, 
t.  IX,  p.  751,  1854.  —  Blundell.  On  the  Indication  of  the  Death  of  the  Fœtus.  In  The 
Lancet,  t.  II,  p.  161,  1828.  —  Bonfils.  Adhérence  du  fœtus  au  placenta.  In  Répert.  gén. 
d'anatomie,  t.  II.  —  Boxnekamp.  De  morte  fœtus  habituali.  Diss.  inaug.  Berolini,  1863.  — 
Bose.  Progr.  de  morte  fœtus  ejusque  diagnosi.  Lipsise,  1785.  —  Bolchacourt.  Sur  la  dégé- 
nérescence hydatique  et  hydaliforme  des  reins  chez  le  fœtus.  In  Archives  générales  de 
médecine,  4"  série,  t.  I,  p.  487,  1845,  et  Gazette  médicale  de  Paris,  t.  XIII,  p.  49, 
J845.  —  Bourgeois  (L.-X.).  De  l'influence  des  maladies  de  la  femme,  pendant  la  gros- 
sesse, sur  la  santé  et  la  constitution  de  l'enfant.  In  Mémoires  de  l'Académie  de  médecine. 
Paris,  t.  XXV,  1862.  —  Bouteillieb.  Variole  chez  un  fœtus  de  six  mois.  In  Unio7i  médicale  de 
la  Seine-Inférieure,  septembre  1877.  —  Brachet  (.l.-JI.).  Des  maladies  du  placenta,  et  de 
leur  influence  sur  la  vie  du  fœtus.  In  Journal  général  de  médecine,  t.  Cil,  p.  10,  1828.  — 
Bradn  (G.).  Intra-uterine  Fraktur  des  linken  Humérus  und  Fémur.  In  Wiener  Wochenbl.  der 
Gesellsch.  d.  Aerzte,  n"  25, 1857.  —  Du  même.  Zur  Diagnose  der  lirankheiten  des  Fœtus,  mit 
Vergrôsserung  des  Umfanges  einzelner  liôrpertheile,  etc.  In  OEslerr.  Zeitschr.  f.  Heilk., 
n°'  1,  5, 1867.  —  Breslau.  Intoxication  zweier  Schwangeren  mit  Holzleuchtgas.  Tod  und  tio?'- 
zeitige  Geburt  eines  Kindes.  In  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  Bd.  XIII,  p.  449,  1859.  — Du  même. 
Experimentelle  Untersuchungen  ûber  das  Forlleben  des  Fôtas  nach  dem  Tode  der  Mutter. 
In  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  Bd.  XXIV,  p.  81, 1864.  —  Broca.  Sur  le  rachitisme.  In  Bull.  Soc. 
anat.,  1852.  —  Du  même.  Coxalgie,  etc.,  chez  un  fœtus.  Ibid.  —  Brodhurst  (C.-E.).  Cases  of 
intra-uterine  Fracture,  with  Observations,  etc.  In  Med.-Chir.  Transact.,  t.  XLIII,  p.  115, 
1800.  —  Bkoers.  Des  altérât,  pathol.  du  placenta  et  de  leur  influence  sur  le  développement 
du  fœtus.  Conc.  acad.  Prix  Portai,  1805.  —  Brown  (Baker.)  jun.  Child  with  amputated 
Upper  and  Lower  Extremilies.  In  Traiisact.  of  the  Obstetr.  Soc.,  p.  102,  1867.  —  Bdchanan 
{.A.-H.).  Case  illustr.  of  the  Etiolgy  of  Spontaneous  Amputation  of  the  Limbs  of  the  Fœtus 
in  Utero.  In  Americ.  Journ.  of  Med.  Se,  t.  XXIV,  p.  522,  1839.  —  Budin  (P.).  Enfant  à 
tenue  mort  vendant  le  travail,  et  dans  les  reins  duquel  on  a  trouvé  des  infarctus  uratiques. 
In  Bulletins  de  la  Société  anatomiquc  de  Paris,  p.  498,  1875.  —  Burdach.  De  lœsione  par- 
lium  fœtus  nutrj.tioni  inserventiuni.  Lipsiae,  1768.  — Burtox  (J.-M.).  Case  of  Ascites  and 
Anasarca  dépendent  on  Diseased  Liver,  occurring  in  the  Fœtus  in  Utero.  In  Brit.  Med. 
Journ.,  t.  II,  p.  531,  1861.  —  Bdrton  (E.-T.).  Influence  of  Vaccination  on  the  Fœtus  in 
Utero.  In  Brit.  Med.  Journ.,  t.  I,  p.  44,  1875.  —  Cappie  (James).  Case  of  Congénital  Jaun- 
dice.  In  Edinb.  Med.  a.  Surg.  Journ-,  t.  XI,  p.  1144,  1866.  —  Carozzi  (Fr.).  De  cura  fœtus 
indicia.  Padoue,  1858,  in-S".  —  Cartaux.  Ulcér.  de  Vestom.  chez  un  fœtus  à  terine.  In  Soc. 
de  biol ,  1857.  —  Carus  (C.-G.).  Ein  linochenbruch  des  Unterschenkels  im  Fœtus  durch 
einen  Fall  der  Schwangern  veranlasst,  etc.  In  Gem.  deut.  Zeitschr.  f.  Geburtsk.  Bd.  II, 
p.  31,  1828.  —  Catti.v  (N.-.A.-D.).  Des  signes  de  la  mort  du  fœtus  pendant  la  grossesse,  etc. 
Thèse  de  Strasbourg,  1836.  —  Chadwyk  (J.-R.).  Formes  rares  de  hernie  otnbilicale  chez  le 
fœtus.  In  Transact.  of  the  Americ.  Gyn.  Society,  iSlQ.  —  Chaigneau  (G.-H.).  De  l'influence  de 
la  variole  sur  la  grossesse.  De  la  variole  congénitale.  Thèse  de  Paris,  1847,  n°  21.        Char- 


550  FŒTUS   (bibliographie). 

coT.  Variole  du  fœtus.  la  Société  de  biologie,  année  1851,  année  1853,  p.  88.  —  Du  même. 
Rupture  de  la  rate  chez  un  fœtus.  Ibid.,  1858.  — Chaissier.  [Amputations  spontanées.)  In 
Discours  prononcé  à  l'hospice  de  la  Maternité ,  J^um  181'2.  —  Du  même.  Fractures  et  luxa- 
tions survenues  à  des  fœtus  encore  contenus  dalis  la  matrice.  In  Bulletins  de  la  Société  de 
înédecine  de  Paris,  t.  III,  1813.  —  Du  même.  Péritonite  et  entérite  observées  chez  un  fœtus.  In 
Journal  général  de  médecine,  t.  LXXV,  p.  230,  1821.  —  Chevance.  Hypertropliie  des  reins 
chez  un  fœtus.  In  Union  médicale,  1857.  —  Clevelasd.  Fice  Monlh  Fœtus  presenting 
Peculiaritij  of  intense  Congestion  of  Head  and  Neck.  In  London  Obstetr.  Transact.,  t.  XVI, 
p.  20,  1875.  —  Clixchamp.  Consistance  extraordinaire  des  eaux  de  l'amnios.  In  Gazette  des 
hôpitaux,  n°  86,  1867.  —  Clouet.  De  l'empoisonnement  du  fœtus.  In  Journal  de  chimie 
médicale,  juillet  1868,  p.  309.  —  Cohnstëix.  Vom  Leben  und  Tode  der  Frucht.  In  Archiv 
f.  Gynâkol.  Bd.  IV,  p.  547,  1872.  —  Cooke  (Louis  R.).  Indépendant  Liability  of  the  Fœtus  to 
Diseuse.  In  Médical  Times  and  Gazette,  t.  II,  p.  401,  1861.  —  Copland  (J.).  Diseuses  ofthe  Fœ- 
tus. In  Dictioiin.  of  Practical  Med.,  1. 1,  p  1047,  1858.  —  Coumack  (J.-A.).  On  intra-uterine 
Cystous  Disease  of  the  Kidney.  In  Edinb.  Monthly  Journ.  of  Med.  Se,  t.  IV,  p.  660,  1844. 

—  Coldereau.  Fœtus  dont  la  tête  a  été  écrasée  entre  deux  twneurs  du  placenta.  In  Société 
de  biologie,  29  janvier  1876.  —  Credé,  Strangulation  des  Fœtus  durch  aclil fâche  Umschlin- 
gung  der  2\abelschnur  um  den  Hais.  In  Monatsschr.  f.  Geb.  Bd.  I,  p.  53,  1853.  —  Do 
même.  De  fœtus  in  idero  mutilatione  filis  membranisque  pathologicis  effecta.  Lipsife, 
1859.  —  Curgen'ven  (J.-B.).  Hereditary  Convulsions  confined  to  the  Maies  of  a  Family, 
occurriug  during  Infancy,  and  about  the  8'"'  Month  of  Intrauterine  Life.  In  Transact.  ofthe 
Obstetr.  Society,  p.  116,  1868.  —  Curtze.  Leichenstarre  des  Kindes  als  Geburtshinderniss. 
In  Zcitschr.  f.  Med.,  Chir.  u.  Geburtsh.  N.  F.  t.  V,  1866.  —  Danis  (Ad.).  De  l'influence  de  la 
variole  sur  la  grossesse  et  de  ta  variole  congénitale.  Thèse  de  Strasbourg,  1864.  —  Dasïau. 
Fractures  congénitales.  In  Gazette  des  hôpitaux,  p.  580,  1853.  —  Daeeste  (C).  Recherches 
sur  l'anémie  des  embryons.  In  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  t.  LXXIII, 
p.  49,  1871.  — Davidson.  Variole  chez  un  fœtus.  In  The  Lancet,  1838.  — Davies  (Fr.).  Case 
of  Intra-uterine  Fracture.  In  Brit.  Med.  Journ.,  n°  42,  1857.  —  De>eux.  Variole  du  fœtus. 
In  G(Zî.  méd.,  1851.  —  Depaul  (J.-A.-II.).  [Syphilis  congénitale.)  In  Bull,  de  la  Soc.  anat., 
1857.  — Du  MÊME.  Fœtus  présentant  des  cicatrices  de  pustules  varioliques.  In  Soc.  de  bioh, 
1'^  série,  t.  V,  p.  91,  1855.  —  Du  même.  Rétention  d'urine  survenue  pendant  la  vie  intra- 
utérine  et  due  à  une  oblitération  de  la  portion  prostatique  de  l'urèthre.  In  Société  de  bio- 
logie, 4=  série,  t.  I,  1864.  —  Du  même.  De  la  rétention  d'urine  chez  le  fœtus,  par  suite  d' im- 
perforation des  canaux  excréteurs.  Paris,  1860.  —  Du  même.  Sur  une  maladie  spéciale  du 
système  osseux,  développée  pendant  la  vie  intra-utérine  et  généralement  décrite  sous  le  nom 
de  rachitisme.  In  Bulletins  de  l'Académie  de  médecine,  t.  XVI,  p.  73  et  578,  1851.  —  Du 
même.  Mémoire  sur  une  manifestation  de  la  syphilis  congénitale  consistant  dans  une 
altération  spéciale  des  poumons,  lu  à  l'Académie  de  médecine  le  24  avril.  In  Mémoires  de 
l'Académie  de  médecine.  Paris,  t.  XYII,  1855.  Rapport  de  Cazeaux,  in  Bulletins  de  l'Académie 
de  médecine,  t.  XVI,  p.  920, 1851.  —  Depaul  et  Robin.  Tumeur  intra-pelvienne  chez  un  nou- 
veau-né, formée  par  hypergénésie  de  la  substance  grise.  In  Société  de  biologie,  1865.  — 
Deschamps.  Affection  des  glandes  de  Peyer  chez  le  fœtus.  In  Archives  générales  de  médecine, 
3=  série,  t.  XIII,  p.  111,  1842.  —  Desormeaux  et  Dlbois  (P.).  Article  OEuf  humain.  Patho- 
logie. In  Dictionnaire  de  médecine,  2'  édition.  Paris,  1840,  p.  547.  —  Desruelles.  Des  mani- 
festations de  la  syphilis  congénitale,  et  j)0-''ticuli'ercment  du  pemphigus  des  nouveau-nés. 
Thèse  de  doctorat.  Paris,  1852.  —  Deuttel.  De  morbis  fœtuum.  Ilalae,  1702,  in-4°.  —  Die- 
TRicH.  Plaies  et  fractures  chez  un  fœtus  par  suite  de  la  chute  de  la  mère.  In  Med.  Corresp.- 
Blatt  et  Répert.  de  clinique;  Gaz.  des  hôp.,  1859,  p.  179.  —  Do  même.  Fractures  intra-uté- 
rines. In  Gaz.  méd.  de  Paris,  1838.  —  Dieuzaide  (Math.).  Mort  du  fœtus,  danger  de  la 
putréfaction.  Thèse  de  Pari<,  1819,  n°  210.  —  Dohrn.  Fin  Fall  von  Morbus  maculosus  Wer- 
Ihofii,  ûbertragen  von  der  Mutter  auf  die  Frucht.  In  Archiv  f.  Gynâkol.  Bd.  VI,  p.  486, 1874. 

—  Dougall.  Anévrysme  ombilical  chez  le  fœtus.  In  The  Lancet,  1844.  —  Drouadaine  (Jules). 
Quelques  maladies  du  fœtus  et  de  ses  annexes  dans  les  différentes  périodes  de  la  vie  intra- 
utérine.  Thèse  de  Paris,  1866.  —  Druffel  (P.).  L'eber  die  Gefahr  der  Nabelschnurumschlingung 
fiir  das  Kind.  Inaiig.-Diss.  Marburg,  1871.  —  Drlitt.  Causes  of  Death  in  the  Fœtus  in  Utero. 
In  The  Lancet,  t.  I,  p.  543, 1834.  —  Ddbois  (P.).  Diagnostic  de  la  syphilis,  considérée  comme 
une  des  causes  possibles  de  la  mort  du  fœtus.  In  Gazette  médicale  de  Paris,  3°  série,  t.  V, 
p.  392,  1830.  —  Du  même.  Sur  quelques  causes  de  7nort  du  fœtus.  In  Gaz.  des  hôp.,  1855. 

—  Dlbuisset.  Dissertation  sur  l'hydropisie  par  l'amnios.  In  Gazette  médicale  de  Paris, 
1837.  —  DuETTEL  (Phil.)  (praes.  Fr.  Hoffmann).  De  morbis  fœtus  in  lUero  materno.  Diss. 
Halœ,  17(12,  10-4°,  et  in  Fr.  Hoffmann.  Opuscula  pathologico-practica.  Halœ,  1738,  Dec.  1,. 
p.  115.  —  DuMESNiL.  Rachitisme  congénital.  In  Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  de  Rouen,  1857.  — 
DupLAï.  Amputations  congénitales.  In  Dict.  encycl.  des  Se.  méd.,  i"  série,  t.  lY,  p.  i, 
1806.  —  Edis  (A.-^Y.).  Peeling  of  the  Epidermis  in  a  Living    Fœtus.    In  The  Brit.   Med. 


FŒTUS   (bibliographie).  551 

Journ.,  t.  I,  p.  44,  18'Ï5.  —  Exgelhart  (praes.  Geuner).  Diss.  slsfenx  morbos  hominum  a 
prima  conformatione  usque  ad  partum.  lenae,  1792.  —  Exclisce.   Affections  des  voies  uri- 
naires  chez  le  fœtus.  lu  Wien.  Med.  Zeit.,  38  mars  1876,  et  Med.  Tim.  a.  Gaz.,  t.  I,  p.  479, 
1876.  —  English  (W.).  Case  of  hijiinj  to  the  Fœtus,  without  the  Mother  beiiuj  aff'ected.  In 
Edinb.  Med.  a.  Siirg.  Journ.,  t.  IX,  p.  277, 1813. —  Erhard  (J.-A.).  Diss.  sistens  /listoriamfœliis 
humani  pathologiœ.  Erford,  1812,  in-4''.  —  Fejili.ng.  Prœparat  fœtaler  Rachilis.  In  Arch.  f. 
GynàkoL,  Ed.  VII,  p.  588, 1874.  — Du  jiême.  Sténose  der  JSabelge fasse,  etc.,  beieincm  hydrop. 
Fœtus.  Ibid.  Bd.  X,  p.  188,  1876.  —  Fessel.  Veber  das  Versehen  der  Schwangeren  in  Bezug 
auf  die  [ôtaien  Sponlanamputationen.  In  Bayer,  ârztl.  Intell. -BL,  n°  24, 1871.  —  Fiedler. 
Veber  das  Ycrhalten  des  Fœlalpulses  zur  Temperalur  und  zum  Puise  der  Mutter  bei  Typhus 
abdominalis.  In  Archiv   der  Hcillc.  H.  3,  1862.   —  Fonell.  Inlra-abdotninal  l'umors   in 
Fœtus,  etc.  In   Neiv-York  Med.  Rec,  t.  II,  p.   35,  1867.  —  Fischer  (.Alexander).  Uebcr  einen 
Fall  von  Rachitis  congenita.  In  Archiv  f.  Gynàkol.  Bd.  VII,  p.  46,  1875.  — Fitch.  Spontaneous 
Amputation  of  a  Limb  in  Utero.  In  Bost-  Med.  a.  Surg.  Journ.,  sept.  1836,  et  Dubl.  Med. 
Journ.,  t.  XI,  p.  166,  1837.  —  FlCgel  u.  Schillkg.  Cas  de  rupture  du  crâne  du  fœtus  sans 
violence  extérieure.  In  Casper's  Wochenschr.,  n°'  58  et  40,  1851.  —  Follix.  Ampuf.  congé- 
nitale. In  Soc.  de  biol.,  1849.  — Forées  ^Will).  Cases  of  Small-Pox  in  the  Fœtus.  In  Edinb. 
Med.  a.  Surg.  Journ.,  t.  III,  p.  307,  1807.  —  Forster.  Marks  produced  on  the  Neck  of  a  Child 
by  the  Umbilical  Chord.  In  Lond.  Med.  Gaz.,  t.  XXXVII,  p.  485,  1846.  —  Fra>cds.  Scrofula 
in  fœtu.  In  Ephem.  nat.  cur.,  an.  V.  —  Freund.  Ein  Fall  von  Absterben  der  Frucht  im  sie- 
benten  Schivangersschaflsmonat  in  Folge  von  niir  mâssiger  Intoxication  der  Mutter  durch 
Kohlenoxydgas.  In  Monatsschr.  f.  Geb.  Bd.  XIV,  p.  51,  1859.  — Friderici  (praes.  Rolfixck). 
T\>ij.-jxt!ij.a.  Ixzçixov,  fœtus  quoad principia,  partes  communes  et  pi'oprias,  differentias,  mor- 
bos et  symptomata  eorumque  curationem  offerens  atque  exponens.  Uiss.  lense,  1658,  in-8''. 
—  Friedleden.  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Krankh.  der  Leber  im  Fœtus.  In  Archiv  f.  pbys. 
Eeilk.  Bd.  VIII,  p.  55,  1849.  —  Friedreich.   Krebsmetastase  auf  den  Fœtus.  In  Virchow's 
Archiv.  Bd.  XXXVI,  p.  465,  1860.  —  Fuhrhaks.  De  morte  fœtus  justo  graviditatis  tempore 
nondum  fiiiito.  Diss.  inaug.  .Marburgi,  1851.  — Fumée.  Variole  du  fœtus.  In  Journ.  de  méd. 
de  Montpell.,  t.  X.  —  Gailleton  et  Ollier.  Développement  anormal  des  deux  reins  chez  un 
fœtus,  etc.  In  Gazette  des  hôpitaux,  p.  456,  1855.  —  Galeiati  (Gennaro).  Mémoire  sur  la  mort 
du  fœtus  dans  les  ]}remiers  mois  de  la  grossesse.  In  Gazette  médicale  de  Paris,  2=  série, 
t.  III,  p.  504,  1853  (tiré  de  l'Osservatore  inedico).  —  GiRiMoxD.  Sur  l'âge  et  la  viabilité  du 
fœtus.  In  Montpell.  méd.,  1804.  —  Gattï  (VV.-H).  Causes  de  V  amputation  des  membres  du 
fœtus  dans  la  cavité  utérine.  In  The  London  Médical  Gazette,  avril  1851,  t.  XII,  p.  626,  et 
Union  médicale,  1851,   p.   565.   —  Gehler   (J.-C.).   Progr.  de  meconii  in  partu  éffluxu, 
dubio  fœtus  mortui  signo.   Lipsiœ,    1790,  in-4''.  —  Germaix.  Mort  du  fœtus  dans  l'utérus 
par  torsion  du  cordon.   In  Gazette  hebdomadaire,  1862.   —  Gervis  (IL).  On   the  Etiology 
of  Hydramnios.    In  Saint-Thomas  Hosp.   Rep.  N.   S.,    t.  VII,  p.    1,   1876.   —  Geltebrûck. 
Diss.  inaug.  de  hydrope  sanguinolento  fœtus.  lenœ,  1845.  —  Gibb.  Inflammatory  Disease  of 
the  Skin  of  a  Fœtus.  In   Transact.  of  the  London  Obstetr.  Soc.,  t.  III,  p.  442,  1861.  — 
Giraud-Teitlon.  De  l'hérédité  indirecte,  etc.  In  Gaz.  méd.,  185Sk  —  Goubeaux.  Des  amputa- 
tions spont.  In  Gaz.  méd.,  1805.  —  Geaetzer.  Die  Kranhheiten  des  Fœtus.  Breslau.  1857, 
in-S".   —  Gbafe    (Rud.).    Zwei  fôtalrachitische  Becken.  In  Archiv  f.   Gynàkol.    Bd.  VIII, 
p.  500,  1875,  fig.   —  Graham  (C.-H.).  Effects  of  Mental  Choc  upon  the  Fœtus  in  the  5"' 
Monlh  of  Pregnancy.   In  Brit.   Med.  Journ.  Jan.  18,  1868.  —  Grieve  (J.).  Case  of  Knot  in 
the  Funis  Umbilicalis  causing  Death  ofthc  Fœtus.  In  Monthhj  Journ.  ofMed.  Se.,  t.  II,  p.  25, 
1842.  —  Grigg.  Rigor  mortis  in  Infants  at  Birth.   In  Brit.  Med.  Journ.,  1874.  —  GResDER 
(L.).  Syphililische  Ansteckung  einer  Mutter  durch  ihren  sechsmonatlichen  Fôtus.  In  Varges 
Zeitschr.  f.  Med.,  Chir.  u.  Geb.  Bd.  VI,  p.  565,  1852.  —  Geuner.  Diss.  sist.  morbos  hominis 
a  prima  conformatione  usque  ad  partum.  lenae,  1792.  —  Gcbler  (Ad.).  Mémoire  sur  une 
nouvelle  affection  du  foie,  liée  à  la  syphilis  héréditaire  chez  les  enfants  du  premier  âge. 
In  Comptes  rendus  et  mém,  de  la  Soc.  de  biol.,  et  Gaz.  méd.  de  Paris,  1852.  —  Gueraud. 
Zweipraktische  Beobachtungen  iiber  contagiôse  Krankheiten  des  Fœtus.  In  Siebold's  Journ. 
f.   Geburtsh.  Bd.  X,  St.  5,   p.   549,  1850.  —  Guébix  (J.).  Du  rachitisme.   Paris,  1859.  — 
Guersant.  Rachitisme  congénital.  In  Dict.enùO  vol.  —  Guézesec  (D.).  Des  maladies  du  fœtus 
et  de  ses  annexes.  Tb.  de  Paris,  1835.  —  Guillemet.  Contribution  à  l'étude  de  Vhydramnios. 
Thèse  de  Paris,  1876.  —  Gurlt  (E.).  Veber  intra-uterine  Verletzungen  des  fœtalen  Knochen- 
geriistes  vor  und  wâhrend  der  Geburt.  In  Monatsschrift  filr  Geburtskunde.  Bd.  IX,  Heft.  5,  6, 
p.  321   u.  401,  1857.    —  Halleu.   [Amputations  spontanées.)  In  Eléments  de  physiologie, 
t.  VIII,  p.    155,  1778.   —  Hammer   (de    Saint-Louis,   Missouri).   Fracture  intra-utérine.    In 
Bulletins  de  la  Soc.  de  chirurgie,  27  juillet  1859,  et  Union  médicale,  X.  III,  p.  222,  1859.  — 
Hadnaï.  Nœud  du  cordon  mortel  pour  le  fœtus  à  terme.  In  Gaz.  deshôp.,  1840.  — Haedegg. 
Diss.  de  morbis  fœtus  humani.  Tubingœ,  1828.  —  H.artmanx.  Tod  des  Kindes  wâhrend  oder 
kurz  vor  der  Geburt  durch  Veber fïdlung  der  Earnblase  desselben.  In  Monatsschr.  f.  Geb, 


552  FŒTUS  (bibliographie). 

Bd.  XXVII,  p.  275,  1806.  —  IIarvev  (A.).  On  tke  Fœfus  in  Utero  as  Inoculating  the  Maternai 
with  the  PecuUarilies  of  the  Paternal  Organism,  etc.  In  Monthlij  Journ.  of  Med.  Se., 
t.  IX,  p.  W>0,  1849,  et  t.  XI,  p.  299  et  387,  1851.  —  Hecker  (C).  Spontané  Amputation 
des  linken  Vorderarms  bel  einem  neugebornen  Kinde.  In  Monatsschr.  f.  Geburtsk.  Bd.  III, 
p.  401,  185i.  —  Dn  même.  Ueber  Syphilis  congenila  imierer  Organe.  In  Monatsschr.  f. 
Geburtsk.  Bd.  XXXIII,  p.  22,  1809.  —  Du  jiême.  Einige  Bemerkungen  liber  den  sogenannten 
H arns  dure  in  far  et  in  den  Nieren  neugeborner  Kinder.  In  Virchow's  Archiv  f.  anat.  PathoL 
Bd.  XI,  p.  229,  1857.  —  Du  même.  Ueber  intra-ut.  Lungenempliysem.  Ibid.  Bd.  XVI,  p.  535, 
1859.  —  Heekeren  (I.  van.).  De  osteogenesi  prœternaturali.  Lugd.-Bat.  1798.  —  IIenke 
(J.-F.).  Diss.  de  tumoribus  fœtuum  cysticis.  Halœ,  1819,  in-8''.  —  Hexnig.  Ueber  Syphilis 
placentaria.  In  Archiv.  f.  Gynâk.  Bd.  V,  p.  1,  lcS75.  —  Hesnig  u.  Wagner.  Fait  eines 
fôtalen  hitraceplialcn  Enchondroms.  In  Virclioxv's  Archiv.  Bd.  X,  p.  209,  1856.  —  Herholdt 
(J.-D.).  Commentarien  ûber  Lebenund  Tod  vorzûglich  der  Frueht  im  Menschen,  etc.  Uebers 
von  Cl.  Tode.  Kopenliag.,  1803,  in-S".  —  Heepin.  Ascite  du  fœtus,  etc.  In  Gaz.  des  hôp., 
1852.  —  Hebroott  (F.-J.).  Quels  sont  les  signes  tirés  de  la  femme,  d'après  lesquels  on  peut 
soupçonner  que  le  fœtus  est  mort  dans  l'utérus.  Thèse  de  Strasbourg,  1839.  —  Hervieux. 
Etude  bibliographique  sur  le  pemphigm  congénital.  In  Union  médicale,  1852.  — ,  Hes- 
CHEL-.  Sur  quelques  maladies  du  fœtus.  In  OEsterr.  Zeitschr.  fiir  pract.  Ueilkunde, 
1830.  —  IIey  (William).  Facis  lllustraling  the  Effects  of  the  Venereal  Diseuse  on  the  Fœtus 
in  Utero,  and  the  Modes  of  its  Communication.  In  Med.-Chir.  Transact.,  t.  VII,  p.  550, 1819. 

—  HicKs  (Braxton).  Three  Cases  of  Labour  obslructed  by  Abnormal  Condition  of  the  Fœtus. 
In  Obstetr.  Transact.,  t.  V,  p.  285,  1804.  —  IIiggixbotiiam.  Diss.  inaug.  de  j)eritonide  fœtus. 
Herbipoli,  18iO,  in-8°.  —  IIillairet.  Ampul.  spontanée  du  tronc  et  du  cou,  jiar  enroul.  et 
striction  du  cordon  onûiilicul.  In  Comptes  rendus  des  séances  et  Mémoires  de  la  Société  de 
biologie,  1"  série,  t.  III,  1850.  Paris,  1857,  p.  1 17,  et  Gazette  hebdomadaire,  5°  séi'ie,  t.  Xll, 
p.  918,  18 J7.  —  Hhischfeld  (L.).  Note  sur  un  fœtus  offrant  des  fractures  congénitales  mul- 
tiphs.  ïnGazetle  des  hôpitaux,  n°  73,  1857.  — Hirt.  De  cranii  neonat.  fissuris.  Lipsiae,  1825. 

—  Hoffmann.  De  morbis  fœtuum.  Halae,  170i.  —  Hogeveex  (Theod.).  Tractatus  de  morbis 
fœtus  humani.  Lugd.-Balav. ,  1784,  in-8°.  —  IIohl.  [Influence  de  la  température  de  la  mère 
sur  la  fœtus).  In  Die  geburtshiifliche  Exploration,  t.  I,  p.  85-<J0.  Halle,  1853.  — Du  même. 
Amniotite  ou  inflammation  de  l'atnnios.  In  Allgem.  med.  Zeitung,  n"  XXXIV,  1853,  et 
Archives  générales  de  médecine,  5=  série,  t.  IV,  p.  139,  1854.  —  Horstmann.  De  fissuris  in 
cranio  neonat.  congenitis.  Marburgi,  1854.  —  IIolël.-  Description  d'un  fœtus  avec  excès 
de  peau  et  d'un  fœtus  affecté  d'ichthyose  congénitale.  In  Compt.  rend,  de  la  Soc.  de 
biol.,  p:  176,  1853.  —  Hubbard.  Case  of  Iniermittent  Fever  in  a  Child  in  Utero.  In  Edinb. 
Med.  Journ.,  t.  XI,  p.  1146,  1866.  —  Hue  (Eug.j.  De  la  variole  congénitale.  Thèse  de  Paris, 
1862.  —  HuFELAND  (Ch.-W.).  Von  den  Krankheiten  der  Ungeborenen,  etc.  Berlin,  1827,  in-8°. 

—  Du  MÊME.  Des  maladies  du  fœtus,  et  des  soins  à  prendre  pour  conserver  la  vie  et  la 
santé  de  l'homme  avant  sa  naissance.  In  Journal  complémentaire  du  Dictionnaire  des 
sciences  médic,  t.  XXVIII,  p.  319, 1828.  —  Hunt  (W.-A.).  Fœtal  Peritonitis.  In  Transact.  of 
the  Obstetr.  Society,  t.  IX,  p.  15,  1868.  —  Hutchinson  (J.).  On  the  Communication  of 
Syphilis  from  the  Fœtus  to  its  Mother.  In  Med.  Tim.  a  Gaz.,  t.  II,  p.  615,  1856,  et  t.  I,  p.  51, 
1857.  —  HiJTER  (C.-Ch.).  Article  Fœtus.  In  Encyclop.  Wôrlerb.  d.  med.  Wiss.  Bd.  XII,  p.  389, 
1855.  —  HiJTER.  Ueber  Kalkablagerungen  in  der  Lunge,  Lrber  und  ISierenkapsel  einer 
Frueht.  In  Deutsche  Klinik.,  n»  0,  1857.  —  Hïvert.  Note  sur  une  tumeur  développée  à 
la  région  ano-périnéale  d'un  fœtus.  In  Lxjon  médical,  n°  10,  p.  14,  1875.  —  Iperen  [].  van). 
Variole  du  fœtus.  In  Mém.  de  la  Soc.  de  Harlem,  t.  X.  —  Jacquemier.  Variole  de  la  mère 
et  du  fœtus.  In  Gaz.  Iiebdoni.  de  méd.,  1855,  p.  485.  —  Du  même.  Art.  Avortement.  In  Dict. 
encyclop.  des  Se.  méd.,  t.  VII,  p.  523,  1867.  —  Jarmïk  (Jos.I.  Dissert,  de  variolis  a  gra- 
viditate  fœtui  traditis.  Lugd.  Batav.,  1792,  in-4''.  —  Jeanssens.  Des  anomalies  du  cordon 
ombil.  considérées  comme  cause  de  mort  du  fœtus  avant  l'accouchement.  In  Journ.  de  méd. 
et  dechir.  de  Bruxelles,  1801.  —  Jenner  (Edward).  Two  Cases  of  Small-Pox  Infection,  com- 
municated  to  the  Fœtus  in  Utero  under  peeuliar  Circumstances,  with  Addit.  Rem.  In  Med.- 
Chir.  Trcmsact.,  t.  I,  p.  271,  1815.  —  Jones  (Jobn-Dalston).  An  Extraordinary  Case  of 
Laesion  ivithin  the  Utérus,  with  Partial  Réparation  before  Birth.  In  Med.-Chir.  Transact., 
t.  XXXII,  p.  59,  1849.  —  JôuG  (Ed.).  Die  Fœtuslunge  im  geborenen  Kinde  fiir  Pathologie, 
Thérapie,  etc.  Grimma.  1835,  1  pi.  —  Kaminski.  Einige  Zusâtze  zu  den  «  einigen  Bemer- 
kungen ûber  den  Typhus  im  Wochenbette  von  Hecker.  »  In  Deutsche  Klinik.,  n"  47,  1866. 

—  Du  JIÊME.  Contributions  à  l'étude  de  l'influence  du  typlius  et  de  la  fièvre  récurrente  sur 
lamarche  de  la  grossesse  (en  langue  russe).  Moscou,  1866,  et  in  Moskauer  med.  Zeitung, 
1867.  Anal,  in  Petersb.  med.  Zeitung.  H.  3,  p.  117,  1868.  —  Keiler  (A.).  Case  of  Thickening 
and  Deep  Fissures  of  the  Skin  in  an  Infant  at  Birth.  In  Edinb.  Monthl.  Journ.  of  Med. 
Se.,  t.  III,  p.  694,  1843.  —  Keiller.  Abdominal  Dropsy  of  Fœtus  obstructing  Labour.  In 
Edinb.  Med.  Journ.,  t.  I,  p.  185,   1855.  —  Kelleh.  Fracture  des  membres  chez  le  fœtus 


FŒTUS   (bibliographie).  555 

2mr  des  coups  portés  sur  le  ventre  de  la  mère  (Socitté  pathologique  de  Philadelphie).  In 
Norlh  Americ.  Med.  Chir.  [ieview,  July  1859,  et  Gazette  hebdomadaire,  t.  VI,  p.  700,  1859. 

—  KiDD.  hitrauterine  Fractures.  In  Dubl.  Quart.  Journ.,  t.  XLVI,  v-  402,  1868.  —  King 
(T.-AV.).  Case  of  Disease  in  the  Fœtus,  ivith  Impervious  Urethra  and  Bursting  of  Distended 
Dladder.  In  Gmfs  Hosp.  Reports,  t.  II,  p.  508,  1857.  —  Klein.  Diss.  inaug.  med.  sist.  casum 
rachitidis  congenitœ  observatœ .  Argentor.,  1763.  —  Kœstlin.  Die  pathologit:chen  Verànde- 
rungen  in  den  Lungen  der  ISieugeborenen.  In  Arch.  fiir physiol.  Heilkunde.  Bd.  XIII.  p.  185, 

1854.  —  KoHEN  (L.-J.).  De  transpiratione  fœtus  innocue  impedita.  GottingEe,  1737,  in-4°.  — 
KoLEssNiKOFF  (Nicolas).  Lésions  anatomo-patliologiques  du  fœtus  dans  la  rage,  chez  le  chien. 
In  Archives  d'histologie  normale  et  pathologique  et  de  médecine  clinique  de  Budnew,  mars 
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—  Legendre.  Hydrocèle  de  la  tunique  vaginale  chez  un  fœtus.  In  Gazette  médicale  de 
Paris,  n«  5,  1857.  —  Legros.  Variole  intra-utérine.  In  Gaz.  méd.,  1865.  —  Lempereur 
(A. -A.).  Des  altérations  que  subit  le  fœtus  après  sa  mort  dans  le  sein  maternel.  Thèse  de 
Paris,  1867.  —  Leopold.  Das  habituelle  Absterben  der  Frucht  und  die  kûnstliche  Friih- 
gcburt.  In  Archiv  f.  Gynâkol.  Bd.  VIII,  p.  221,  1875.  —  Du  iiême.  Vorfuhrung  eines  zivôlf- 
jâhrigen  Mâdchens  mit  angeborener  spontaner  Amputation  des  rechten  Yorderarmes  [Ge- 
'sellsch.  f  Geb.  in  Leipzig,  1875).  In  Archiv  f  Gynâk.  Bd.  IX,  p.  323,  1876.  —  Lévy. 
Méningite  cérébro-spinale  congénitale,  idiopathique.  In  Gaz.  méd.  de  Strasb. ,11"  5,  1857. 

—  Lixch.  Plaie  intra-utérine...  In  Brit.  M.  J.,  1858.  —  Lobstein  (J.-F.).  Mém.  sur  la  kirro- 
nose.ln  Répert.  d'anat.  et  de  plnjs.  pathologiques,  t.  I,  p.  28,  1826.  —  Lohlein  (H.).  Con- 
génitale hereditâre  Striima  bei  Gesichtslage.  In  Zeitschr.  f.  Geburtsh.  Bd.  I,  p.  25,  1875. 

—  Lombard  (Fr.).  Des  signes  de  la  mort  du  fœtus  pendant  les  trois  derniers  7nois  de  la  gros- 
sesse, etc.  Thèse  de  Paiùs,  185L  —  Lorain  (Paul).  Tm  fièvre  puerpérale  chez  la  femme  et  le 
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count  of  a  Case  of  Ague  in  a  Child  in  Utero.  In  Med.  a.  Surg.  Transact.,  t.  II,  p.  90,  1800. 
—  Sachse  (J.-D.-W.).  Beobachtung  eines  Beinbruchs  im  ilutterleibe.  In  Hufeland's  Journ. 
d.  Heilk.  Bd.  XI,  St.  5,  p.  107, 1861.  Xebst  Abbild.  —  Sanket  ^W.).  Knot  on  Funis  in  a  Case 
in  which  the  Fœtus  was  born  dead.  In  Obstétrical  Transactions,  t.  III,  p.  415,  1862.  — 
Sartories  [C.-F. ).  Rachitidis  congenitœ  observationes.  Lipsise,  1826,  in-4°,  3  tab.  — Savorî 
(W.-S.).  An  Expérimental  Inquinj  into  the  Effect  upon  the  Mother  of  Poisoning  the  Fœtus. 
In  The  Lancet,  t.  I.  p.  362,  585,1858.  —  Scharlac.  Ueber  congénitale  Hhachitis.  In  Monats- 
schr.  f.  Geb.  Bd.  XXX,  p.  401,  1867.  —  Schîenfeld  (M.].  Mon  opinion  sur  les  effets  du  moral 
de  la  mère  sur  le  développement  du  fœtus,  1842.  —  Schcbert.  Fracture  du  fémur  chez  un 
fœtus  et  dans  l'utérus.  In  Zeitschr.  f.  Staatsarzneik.  v.  Henke,  1"  Erg-Eft,  p.  511,  et 
Archives  générales  de  médecine,  t.  XYI,  p.  288,  1828.  —  Schcltze  (B.-S.).  Der  Scheintod 
Heugeborener.  lena,  1871,  in-8'>.  —  Schdlz.  Ueber  Rhachitis  congenita.  Giessen,  1849.  — 
ScHtTZE.  Diss.  symbolœ  adossium  recens  natorum  morbos.  Berolini,  1842.  —  Schwabe.  Ueber 
Amputatio  spoiitanea  beim  Fœtus.  In  Siebolcis  Journ.  Bd.  XVII,  St.  2,  p.  270,  1858.  — 
ScHWT.iG.  Variole  chez  un  fœtus.  In  Puchelt's  med.  Annal.,  t.  YIII.  —  Seeligmaxx  ;.C.). 
Diss.  de  inorbis  fœtus  humani.  Erlangae,  1820,  in-4°.  —  Ségrestax  J.-S.).  Des  principales 
causes  de  la  mort  du  fœtus  dans  le  sein  de  sa  mèi-e.  Thèse  de  Paris,  1855.  —  Sentex 
(Louis).  Des  altérations  que  subit  le  fœtus  après  sa  mort  dans  la  cavité  utérine,  et  de 
leur  valeur  médico-légale.  Paris,  1868,  in-8°.  —  Simoxart.  Des  amputations  spontanées. 
In  Archives  de  la  médecine  belge,  p.  119,  1846.  —  Sdipsox  (J.-Y.).  ^otes  of  Cases  of  Intra- 
ulerine  Cutanecus  Diseases,  etc.  In  Edinb.  Monthly  Journ.  of  Med.  Se.,  t.  III,  p.  697, 
1845.  — DcjiÈsiE.  Cases  of  Ichthyosis  Intra-uterine.  In  Edinb.  Monthl.  Journ.  of  Med.  Se., 
t.  IV,  p.  545,  1844.  —  Du  même.  On  the  Intra-uterine  Causes  of  Death  amongst  prématuré 
Children,  etc.  In  Edinb.  Monthly  Journ.  of  Med.  Se,  t.  V,  p.  119,  1845.  —  De  jiêiie.  Spon- 
taneous  Amputation  of  the  Limbs  of  the  Fœtus  in  Utero.  In  Dublin  Journal  of  Medic. 
Science,  nov.  1836,  p.  220,  et  Obstetric.  Memoirs,  1856,  t.  II,  p.  355.  —  De  siême.  Cases  of 
Peritonitis  in  the  Fœtus  in  Uterp.  In  Edinb.  Med.  a.  Surg.  Journ.,  t.  L,  p.  590,  1858,  t.  LI, 
1859,  et  Obstétrical  Memoirs,  t.  II,  p.  152,  1856  (ext.  in  Archives  générales  de  médecine, 
t.  III,  p.  444,  1838  et  t.  VI,  p.  54,  1839).  —  Dn  même.  Case  of  Spontaneous  Amputation  of 
the  Forearm,  and  subséquent  Rudimcntary  Régénération  of  the  Hand  of  the  Fœtus.  In 
Monthly  Journ.,  June  1848.  —  Du  même.  Intra-uterine  Small-Pox.  In  Edinburgh  Monthly 
Journ.  of  Med.  Se.,  April  1849,  p.  694,  et  Obstetric  Memoirs,  1856,  t.  II,  p.  590.  —  Du  même. 
On  the  Inflammatory  Origin  of  Some  Varieties  of  Hemia  and  Malf.  in  the  Fœtus.  In 
Edinb.  Med.  fl,  Surg.  Journ.,  t.  LU,  p.  17,  1859.  —  Smpsox  (.i.-R.  .  Intra-uterine  Small- 
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Pox.  In  Edinburgh  Med.  Journal,  t.  VI,  p.  4i8,  1861.  —  Smellie  (W.).  Case  of  Ichtliijosis 
Intra-ulerine.  In  Edinb.  Monlhlij  Journ.  ofMed.  Se,  t.  IV,  p.  1021,  1844.  —  Smith  (Richard). 
Sponlaiieous  Amputation  in  Utero.  In  The  Lancet,  1857-1838,  p.  744.  —  Smith  (R.-W.). 
Congénital  Dislocation  ofthe  Kneejoint.  In  Dubl.  Hosp.  Gaz.,  n°  2,  1857.  —  Solowieff  (A.). 
Beitrag  zur  Rétention  abgestorbener  Friichte  in  der  Gebârmutterôhle.  In  Wiene?-  med. 
Woc/wnschr.,  p.  981,  1875.  —  Sonntag.  Dissert.  anat.  path.  de  rachilidè  congenita.  Heidel- 
berg,  1844.  —  Spender.  On  Hydatiform  Degencration  of  Ihe  Fœtus.  In  Med.  Tint.  a.  Gaz. 
Mardi  23,  1867.  —  Stabell.  Forterliv  efter  Dôden.  In  Norsk  Magaz.  f.  Lâgevid.  Bd.  XXIII, 
p.  129,  1870.  —  Staude.  Fœtus  compressus  in  der  Nac/igeburt.  In  Beilr.  zur  Gebruish.  u. 
Gynâkol.,  Sitz.-Ber.  Bd.  Il,  p.  94,  1872.  —  Stedmann  (G).  Perineal  Tiimorof  Fœtus,  etc.  In 
Boston  Med.  a.  Surg.  Journ.,  July  1875,  et  Amer.  Suppl.  to  the  Obst.  Journ.,  kug.  1875.  — 
Stephan.  De  morbis  fœtus.  Berolini,  1845.  —  Stewart  (D.).  Observations  onsome  ofthe  Causes 
whicli  destroy  the  Fœtus  in  Utero,  etc.  In  Med.-Chir.  Transact.,  t.  V,  p.  144,  1819.  —  Tait 
(Lawson).  A  Case  of  General  Dropsy  in  a  Fœtus.  In  Obstetr.  Transact.,  t.  XVII,  p.  307, 
187().  —  Taylor.  Case  of  Intra-uterinc  Abscess.  In  Brit.  Med.  Journ.,  Nov.  2,  1867.  — 
Thompson  (J.).  Bigor  mortis  in  an  Infant  at  Birth.  In  Brit.  Med.  Journ.,  1874.  —  Trew  (C.-F.). 
De  chylosi  fœtus  in  utero,  iSorimb  ,  1715,  in-4'',  cuin  lig.  —  Tripier.  Article  Rachitisme. 
In  Dict.  encyclop.  des  sciences  médic,  3*  série,  t.  I,  p.  700,  1874.  —  Trousseau  et  Lasègue. 
De  la  syphilis  constitutionnelle  des  enfants  du  premier  âge.  In  Archives  génér.  de  méd., 
¥  série,  t.  XV,  p.  145,  1847.  —  Valektini.  Diss.  de  morbis  embryonum.  Giessse,  1704.  — 
Vassal.  Notice  sur  un  fœtus  putréfié  dans  l'utérus.  In  Archives  générales  de  médecine, 
2"  série,  t.  VIII,  p.  511,  1835,  et  Gazette  médicale,  1835.  —  Vedel  (Adolphe).  Des  signes  de 
la  mort  du  fœtus  pendant  la  grossesse,  et  des  indications  qu'elle  fournit.  Thèse  de  Stras- 
bourg, 1815.  — Veling  (A.).  Essai  sur  les  tximeurs  enkystées  de  l'extrémité  inférieure  du 
tronc  fœtal.  Thèse  de  Strasbourg,  1846.  —  Verneuil  (A.).  Fœtus  à  terme,  affecté  d'une 
hernie  diaphragniatique  et  d'une  fracture  congénitale  de  la  mâchoire  inférieure.  In  Gazette 
des  hôpitaux,  1852,  p.  414.  —  Du  mêsie.  Luxation  congénitale  du  fémur  par  jnaladie 
articulaire  chez  un  fœtus.  In  Gazette  des  hôpitaux,  1852,  p.  530.  —  Véron.  De  l'hépatite  chez 
le  fœtus.  In  Nouvelle  bibliothèque  médicale,  juill.  1826,  p.  301.  —  Vébox  et  Bricheteac. 
Altérations  j'dlhologiques  diverses  trouvées  sur  des  enfants  nouveau-nés.  In  Archives 
générales  de  médecine,  X.'SIW,  p.  129,1825.  —  Viani  (Dina).  Therynométrie  appliquée  au 
diagnostic  de  la  vie  ou  de  la  mort  du  fœtus  dans  l'utérus.  In  Bulletino  délie  Scienze  mediche 
di  Bologna,  nov.  et  déc.  1875.  —  Vidal  (Emile).  De  la  syphilis  congénitale.  Thèse  de  con- 
cours d'agrégation.  Paris,  1860.  —  Vieillard  (J.-N.-A.).  bifluence  des  passions  de  la  mère 
sur  le  fœtus.  Thèse  de  Paris,  1815,  n°  204.  —  Voisin  (J.-B.).  Considérations  sur  la  scarlatine, 
suivies  d'observations  sur  les  maladies  du  fœtwi,  etc.  Thèse  de  Paris,  1806,  in-4'',  n°  6.  — 
VoLPELiÈRE.  Congestion  sanguine  dans  les  cavités  d'un  enfant  mort-né  et  à  terme.  In  Trans- 
act. méd.,  t.  XIV,  p.  68, 1833.  —  Walch.  Progr.  de  genuino  fonte  disiinclionis  inter  fœtum 
animatum  et  inaniniatwn.  lenae,  1781.  —  Wallmakn  (H.).  Neubildungen  in  der  Rachen- 
hôhle  eines  Fœtus.  In  Verhandl.  der  physik.-med.  Gesellsch.  inWûrzburg.  Bd.  II,  p.  168, 
1858.  —  Watkinson.  Fœtus  in  which  the  left  Foot  ivas  Separated  from  the  Leg  ditring  Utero- 
Gestation.  In  London  Médical  and  Physic.  Journal,  vol.  LIV,  p.  38,  1825,  et  Archives  géné- 
rales de  médecine,  t.  X,  p.  107, 18-26.  — Watson  (T.-B.).  Case  of  cxtensive  Congénital  Ulcé- 
ration ofthe  Leg.  In  Northern  Journ.  of  Medic,  Sept.  1844,  et  Edinb.  Monthly  Journ.  of  Med. 
Se,  t.  IV,  p.  982,  1844.  —  Weber  (M.-J.).  Ueber  rhachitische  Fœtus.  In  Siebold's  Journal 
f.  Geburtsh.  Bd.  IX,  St.  2,  p.  292,  1829.  —  West.  Intra-ul.  Fract.  In  Brit.  Med.  Journ., 
1857.  —  WiLsoN-  (James-G.).  Case  cf  secundary  or  blightcd  Fœtus  at  the  third  Month,  with 
Fatty  Degencration  ofthe  Membrane,  etc.  In  Monthly  Journ.  of  Med.  Se,  t.  XX,  p.  36, 
1855. — WiNCKEL.  bifluence  de  la  température  maternelle  sur  le  pouls  fœtal.  In  Pathologie 
der  Geburl.  Berlin,  1869,  p.  196.  —  l)u  même.  [Ueber  primâre  Sténose  der  Nabelvene).  In 
Ber.  u.  Stud.  aus  dem  kgl.  Sachs.  Entb.-lnst.  in  Dresden.  Leipzig,  1874.  —  Winkler  (N.-F.). 
Ein  Fait  von  fôtaler  Rachitis  mit  Mikromelie.  In  Arch.  f.  Gyndk.  Bd.  II,  p.  101,  1871.  — 
WoETS.  Mort  du  fœtus  par  un  nœud  du  cordon.  In  Anti.  de  la  Soc.  méd.  de  Bruges,  1842. 
—  yioLFF  [W.).  Geburtsbehinderung  durch  vergrôsserte  Nieren.  In  Berl.  klin.  Woch.,  n°  26, 
1866,  et  n-  46,  1867.  —  Yovm  (.lames).  Death  of  Fœtus  by  Strangulation.  In  Edinb.  Med. 
Journ.,  july,  1869.  —  Young  (P.-A.).  On  Rigor  Mortis  in  Inf.  at  Birth.  In  Brit.  Med.  Journ., 
1874. — Zagorski.  [Des  amputations  spontanées.)  In  Mémoires  de  l'Académie  impériale  de 
Saint-Pétersbourg,  6"  série,  t.  111,  p.  3,  7,  1834. —  Zuccarini.  hiaug.-Abh.  Einiges  zur  Be- 
leucthung  der  Krankheiten  der  menschlichen  Frucht.  Erlaiigen,  1824,  in-8''.  —  Zurmeyer. 
Diss.  de  morbis  fœtus.  Bonnse,  1852.  —  Voyez  encore  les  traités  d'accouchement  et  la  biblio- 
graphie des  articles  Amputations  congénitales,  Avortement,  Dystocie,  Fractures  spontanées, 
Hydrocéphalie,  Luxations  congénitales.  Monstres,  Œuf  (pathologie),  Rachitisme,  Scrofule,  Spina- 
BiFiDA,  Syphilis,  etc.,  etc. 

L.  Hn. 
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FOGEIj  (Martin)  et  non  TOGE L,  naquit  à  Hambourg  en  4652.  11  étudia 
d'abord  la  théologie,  mais,  ayant  plus  de  goût  pour  la  médecine,  il  s'adonna  ex- 
clusivement à  cette  science,  contre  le  gré  de  ses  parents.  Après  avoir  terminé 
ses  études,  il  se  rendit  en  Italie  et  prit  le  bonnet  de  docteur  à  Padoue  en  1663  ; 
de  retour  dans  sa  patrie,  en  1666,  il  y  exerça  la  médecine  avec  distinction,  puis 
en  1675  fut  nommé  professeur  de  philosophie  au  gymnase  de  la  ville.  11  mourut 
le  21  octobre  1675,  avant  d'avoir  pu  publier  divers  ouvrages  historiques  dont 
il  avait  recueilli  les  matériaux;  il  laissait  entre  autres  en  manuscrit  Vliistoria 
lynceorum  dont  James  Plancus,  ou  Bianchi,  a  fait  imprimer  le  précis  dans  son 
édition  du  Phytobasanos  de  Colonna  (1744).  On  connaît  encore  de  Fogel  : 

I.  Joachuni  Juiigii  prœcipuce  opiniones  physicœ  passim  rcceplce,  hrcviler  quklcm,  sed 
accuratissimè  examinatœ.  llamburgi,  1679,  in-l".  — II.  Observaiio  de  submcrsis  non  siif- 
focatis.  Iii  Epliemerid.  Naturœ  Curiosorum,  n"  115.  —  III.  Le  catalogue  de  sa  bibliothèque, 
riche  eu  livres  de  médecine  (llamboui'g-,  1098,  in-12).  ,  L.  Un. 

FOGLI4.  (Jean-Antoine),  médecin  de  Gifuni,  dans  le  royaume  napolitain, 
fut  nommé  premier  professeur  de  médecine  théorique  à  la  faculté  de  Naples  en 
1620.  11  est  connu  par  un  petit  ouvrage  qui  était  tombe  dans  un  oubli  à  peu 
près  absolu,  mais  qui  a,  sinon  rajeuni,  du  moins  acquis  une  certaine  importance 
historique,  depuis  que  l'on  s'occupe  d'une  manière  particulière  des  angines  ma- 
lignes, gangreneuse,  croupale,  diphthéritique.  Cet  ouvrage  est  intitulé  :  De 
anginosa  passione,  crustosis  malignisqne  lonsillarum  et  fauciiim  ulcerihus, 
per  inclytamneapolitanam  civitatem  multaqiie  regni  loca  vagantibus  (Neapoli, 
1620,  in-4).  C'est  la  description  de  cette  même  épidémie  de  Naples  qui  a  été 
relatée  dans  une  dissertation  de  Th.  Bartholin,  et  antérieurement  dans  un  ouvrage 
de  Marc-Aurèle  Severino.  Foglia  rapporte  dans  son  ouvrage  que  les  enfonts  étaient 
plus  exposés  que  les  adultes  à  cette  maladie  épidémique,  et  qu'avant  d'atteindre 
l'espèce  humaine  elle  avait  exercé  ses  ravages  sur  le  bétail.  L.  HiN. 

FOll.TlAl\!V  (Vincent),  né  à  Assmannstedt  en  1794,  fit  ses  études  médicales  à 
l'Université  de  Heidelberg.  Élève  de  Tiedemann,  il  devint,  peu  après  avoir  pris 
son  grade  doctoral,  professeur  au  Théâtre  anatomique  de  Heidelberg,  puis  mem- 
bre de  la  Société  des  naturalistes  et  des  médecins  de  la  même  ville;  enfin  en 
1827  il  fut  appelé  à  Liège  pour  y  occuper  la  chaire  ordinaire  d'anatomie  et  de 
physiologie.  Il  remplit  ces  fonctions  avec  le  plus  grand  succès  jusqu'au  moment 
où  la  maladie  qui  devait  l'emporter  le  força  à  y  renoncer  ;  il  mourut  le  25  sep- 
tembre 1857,  âgé  seulement  de  quarante-trois  ans.  A  son  autopsie,  on  trouva  une 
inflammation  de  la  moelle  épinière,  des  méninges,  du  cerveau  et  du  poumon 
[Gazette  médicale  de  Paris,  1857,  p.  659,  752). 

Folunann  a  laissé  des  travaux  importants,  principalement  sur  les  vaisseaux 
lymphatiques  ;  Breschet  utilisa  et  signala  ses  découvertes  dans  cette  voie,  dans 
son  mémoire  sur  les  lymphatiques  (Paris,  1856),  et  traduisit  même  la  première 
monographie  de  Fohmann  sur  ce  sujet  [Bullet.  de  la  Soc.  me'd.  d'emid.,  1821).  H 
s'occupa  encore  de  quelques  autres  sujets  d'anatomie  et  d'histoire  naturelle,  et 
publia  entre  autres  des  travaux  sur  l'iguane,  sur  l'œil  des  reptiles,  dans  lequel 
il  a  constaté  la  présence  du  pecten,  etc.,  dans  les  Mémoires  de  VAcad.  des 
sciences  et  belles-lettres  de  Bruxelles.  Il  avait  de  plus  entrepris  des  recherches  du 
plus  grand  intérêt  sur  l'analyse  microscopique  des  tissus  des  animaux,  mais  il 
n'eut  pas  le  temps  de  les  publier.  Nous  citerons  de  lui  : 

J.  Anatomische  Untersiichungen  iiber  die  Verhindung  der  Saugadern  mit  den  Yenen. 
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Mit  einer  Vorrede  von  Fr.  Tiedeniann.  Heidelberg,  1821,  in-S».  —  II.  Das  Saiigadersysteni 
der  Wirbeltliiere .  H.  1,  Das  Saugadersijstem  der  Fische.  Heidelberg  u.  Leipzig,  1827  (1826), 
in-fol.,  pi.  —  m.  Lacis  de  vaisseaux  lymphatiques  découvert  sur  le  gros  intestin  d'un  lion 
et  les  intestins  grêles  d'autres  animaux,  communiquant  directement  avec  les  veines  voisines. 
Extr.  in  Journ.  complém.  du  Dict.  des  se.  méd.,  t.  \'II,  p.  285,  1820.  —  IV.  Mémoire  sur  les 
communications  des  vaisseaux  lymphatiques  avec  les  veines  et  sur  les  vaisseaux  absorbants 
du  placenta  et  du  cordon  ombilical.  Liège,  1852,  in-4°.  En  allem.  in  Tiedeniann' s  Zeitschr. 
f.  Physiol.,  Bd.  IV,  St.  2,  p.  276,  1832.  —  Y.  Mémoire  sur  les  vaisseaux  lymphatiques  de  la 
peau,  des  membranes  muqueuses,  séreuses,  du  tissu  nerveux  et  musculaire.  Liège,  1835, 
in-4°,  avec  10  pi.  —  VI.  Sur  l'état  présent  de  nos  connaissances  relativement  au  système 
lymphatique.  In  Journ.  complém.,  t.  XXVII,  p.  123,  1827.  —  VII.  Sur  le  mécanisme  de 
l'absorption,  d'après  la  disposition  anatomique  du  système  lymphatique  des  poissons. 
Ibid.,  p.  226.  L.  Un. 

FOIE.  §  I.  Anatomîe,  I.  Anatomie  DESCRIPTIVE.  Le  foie  est  un  organe 
glanduleux,  impair,  asymétrique,  que  l'on  rencontre  à  la  partie  supérieure  de 
la  cavité  abdominale,  au-dessous  du  poumon  droit  et  du  cœur,  dont  il  est 
séparé  par  le  diaphragme  et  par  son  centre  phrénique,  au-dessus  de  l'estomac 
et  de  la  masse  intestinale,  qui  constituent  un  coussinet  mou  et  élastique  sur 
lequel  il  repose.  Volumineux  à  son  extrémité  droite,  il  va  s' amincissant  à 
mesure  qu'on  le  considère  plus  près  de  son  extrémité  gauche,  si  bien  que  sa 
forme  a  pu  être  comparée  à  celle  du  segment  qu'on  obtiendrait  sur  un  ovoïde 
par  une  section  légèrement  oblique  par  rapport  à  son  grand  axe,  de  telle  sorte 
que  ce  segment  comprenne  toute  la  grosse  extrémité  de  l'ovoïde  et  la  moitié 
supérieure  de  la  petite.  En  effet,  la  face  supérieure  du  foie  est  arrondie,  comme 
la  surface  d'un  ovoïde,  et  sa  face  inférieure  presque  plane,  comme  le  serait  une 
surface  de  section. 

Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Sappey,  même  en  dehors  de  l'état  patho- 
logique, la  forme  du  foie  peut  varier  accidentellement.  Chez  les  individus  à  rate 
volumineuse  ou  chez  ceux  dont  les  replis  du  péritoine  sont  surchargés  de  graisse, 
le  contour  du  foie  tend  à  devenir  circulaire,  et  cet  organe  représente  alors  plutôt 
un  segment  de  sphéroïde  qu'un  segment  d'ovoïde.  Quand  la  poitrine  est  rétrécie 
à  sa  base  par  l'usage  ou  l'abus  du  corset,  le  foie  se  raccourcit  plus  encore  dans 
le  sens  transversal,  mais  s'allonge  en  même  temps  dans  le  sens  vertical,  en  s'in- 
sinuant  entre  les  parois  de  l'abdomen  et  la  masse  intestinale  :  il  offre  alors  un 
aspect  cunéiforme,  qui  s'accuse  d'autant  plus  que  la  base  du  thorax  est  plus 
rétrécie.  Le  foie,  comme  les  autres  glandes,  se  développe  donc  dans  les  points 
où  il  éprouve  le  moins  de  résistance  à  le  faire,  et  il  suffit  de  pressions  inso- 
lites s'exerçant  à  sa  surface  dans  une  direction  déterminée,  pour  modifier  son 
expansion  dans  cette  direction  même ,  et  l'obliger  à  se  développer  dans  un 
autre  sens. 

Pour  mieux  préciser  la  situation  des  divers  organes  contenus  dans  la  cavité 
abdominale,  on  divise  arbitrairement  celle-ci  en  un  certain  nombre  de  régions 
qui,  comptées  de  haut  en  bas,  sont  au  nombre  de  trois  ;  la  région  supérieure, 
ou  épigastrique,  est  séparée  de  la  région  moyenne,  ou  ombilicale,  par  une  ligne 
s'étendant  horizontalement  du  rebord  des  fausses  côtes  d'un  côté  au  rebord  cor- 
respondant du  côté  opposé.  La  région  moyenne,  ou  ombilicale,  se  délimite  de  la 
région  inférieure,  ou  épigastrique,  par  une  ligne  qui  joindrait  l'une  à  l'autre 
crête  iliaque.  Chacune  de  ces  régions  se  subdivise  en  trois  parties,  une  moyenne 
et  deux  latérales,  par  deux  lignes  verticales,  partant,  de  chaque  côté,  de  l'épine 
iliaque  antérieure  et  inférieure,  coupant  à  angle  droit  les  lignes  horizontales, 
et  s'élevant  jusqu'au  rebord  costal.  La  région  épigastrique  se  trouve  ainsi  sub- 


FOIE    (anatomie).  559 

divisée  en  trois  parties  :  une  moyenne  ou  épigastre,  et  deux  latérales  dites  aussi 
hypochondres  et  distingués  en  droit  et  gauche.  Ces  préliminaires  étant  posés,  il 
nous  devient  facile  de  déterminer  la  situation  du  foie  dans  la  cavité  abdominale, 
en  disant  qu'il  remplit  la  presque  totalité  de  l'hypochondre  droit,  occupe  une 
forte  partie  de  l'épigastre  et  vient  se  terminer  dans  l'hypochondre  gauche.  Il 
se  trouve  là  disposé  de  telle  sorte  que  sa  face  convexe  regarde  en  haut  et  en 
avant,  sa  face  plane  en  bas  et  en  arrière  ;  que  son  bord  antérieur  ou  tranchant 
est  situé  plus  bas  que  son  bord  postérieur,  qui  occupe  un  plan  plus  élevé 
que  lui. 

Etudions  les  rapports  que  le  foie  nous  offre  avec  les  organes  voisins. 

Sa  face  convexe,  ou  antéro-supérieure,  lisse  et  unie,  est  divisée  en  deux  parties 
inégales  par  l'insertion  d'un  double  repli  péritonéal  qui,  dirigé  d'arrière  en 
avant,  contribue  à  assurer  la  fixité  du  foie,  et  qu'on  désigne  sous  le  nom  de 
ligament  suspenseur.  Cette  face  répond  à  la  face  inférieure  du  diaphragme,  qui 
la  sépare  de  lu  base  du  poumon  droit,  de  la  face  inférieure  du  cœur  et  de  la 
face  interne  des  six  ou  sept  dernières  côtes.  Elle  répond  en  outre  à  la  paroi 
abdominale  antérieure,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  l'épigastre.  Revcr 
nons  sur  ces  divers  rapports  avec  plus  de  détails. 

Étant  immédiatement  appliqué  au  ^diaphragme,  le  foie  prend  parfois  l'em- 
preinte des  plis  saillants  que  peuvent  former  accidentellement  les  faisceaux  de 
fibres  de  celui-ci  :  dans  ces  cas,  on  observe  des  dépressions  linéaires  correspon- 
dant exactement  à  la  direction  des  saillies  musculaires  du  diaphragme.  N'étant 
séparé  de  la  base  du  poumon  et  de  la  cavité  pleurale  que  par  la  mince  épaisseur 
de  celui-ci,  on  conçoit  facilement  que  les  abcès  ou  collections  liquides  (kystes 
hydatiques)  formés  dans  sa  profondeur  puissent  aller  s'ouvrir  dans  la  plèvre,  ou, 
ayant  déterminé  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets  de  celle-ci,  s'ouvrir  direc- 
tement dans  des  ramifications  bronchiques.  Enfin,  la  concavité  par  laquelle  la 
base  du  poumon  droit  répond  à  la  convexité  du  foie,  toujours  avec  interposition 
du  diaphragme,  présente  une  direction  telle  que  la  corde  qui  la  sous-tendrait 
serait  oblique  de  haut  en  bas  et  d'avant  en  arrière,  en  sorte  que  le  poumon  vient, 
en  arrière,  s'interposer  entre  le  foie  et  la  face  interne  des  dernières  côtes.  C'est 
pour  cela  qu'un  coup  d'épée  porté  horizontalement  dans  les  derniers  espaces 
intercostaux  peut  intéresser  en  même  temps  le  foie,  le  diaphragme  et  le  pou- 
mon, ainsi  que  les  séreuses  péritonéale  et  pleurale. 

Le  voisinage  de  la  face  inférieure  du  cœur  nous  rend  compte  de  la  moindre 
convexité  du  foie,  à  gauche  de  l'insertion  du  ligament  suspenseur,  et  même  de 
la  légère  dépression  qu'on  y  observe  parfois,  notamment  en  cas  d'hypertrophie 
cardiaque. 

■  Les  rapports  de  la  face  convexe  du  foie  avec  les  côtes  et  la  paroi  abdominale 
donnent  lieu  à  des  considérations  importantes.  Nous  avons  dit  que  le  foie  répon- 
dait aux  sept  dernières  côtes,  s'élevait  par  conséquent  jusqu'à  la  cinquième  ; 
qu'il  ne  touchait  la  paroi  abdominale  qu'à  la  partie  supérieure  de  l'épigastre  et 
que,  par  conséquent,  il  ne  dépassait  pas,  dans  l'hypochondre  droit,  le  bord  infé- 
rieur des  cartilages  costaux.  C'est  là  ce  que  l'on  constate,  en  effet,  en  dehors  de 
tout  état  pathologique,  sur  le  cadavre,  c'est-à-dire  surim  sujet  en  état  d'expira- 
tion, et  étendu  sur  un  plan  horizontal.  Or,  il  y  a  ici  deux  conditions  spéciales, 
état  d'expiration  d'une  part,  position  horizontale  de  l'autre,  dont  nous  devons 
tenir  un  grand  compte,  parce  que  des  modifications  dans  l'une  ou  l'autre  de  ces 
conditions  doivent  entraîner  des  changements  dans  les  rapports  du  foie  avec 
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les  côtes  et  les  parois  de  l'abdomen.  Et  en  effet,  lors  de  l'inspiration  ordinaire, 
le  diaphragme  s'abaissant,  d'une  part,  et  de  l'autre,  provoquant,  par  le  fait  de 
sa  contraction,  un  mouvement  ascensionnel  des  dernières  côtes,  la  limite  supé- 
rieure du  foie,  se  trouve  correspondre,  non  plus  à  la  cinquième  côte,  mais  au- 
dessous  d'elle  ;  et  il  est  probable  que,  dans  une  inspiration  forcée  ou  dans  un 
violent  effort,  le  foie  descend  plus  bas  encore. 

Sans  avoir  de  données  précises,  de  mensurations  exactes  sur  ce  sujet,  nous 
pouvons  admettre  que,  dans  la  station  verticale,  le  foie  descend  également,  et 
que  son  bord  inférieur  vient  correspondre,  dans  l'hypochondre  droit,  à  une 
étendue  variable  de  la  paroi  abdominale,  au-dessous  du  rebord  costal.  Les  expé- 
riences faites  sur  le  cadavre  ne  prouvent  que  bien  peu,  car  la  résistance  que  le 
diaphragme  oppose  à  la  descente  du  foie,  qui  lui  est  comme  appendu  par  son 
ligament  suspenseur,  et  celle  qu'opposent  aussi  les  muscles  des  parois  abdomi- 
nales par  le  fait  de  la  pression  qu'ils  exercent  sur  les  organes  contenus  dans 
l'abdomen,  ces  résistances,  dis-je,  doivent  varier  considérablement,  selon  que 
les  muscles  sont  flasques  et  à  l'état  cadavérique,  ou  bien,  au  contraire,  doués 
encore  de  leur  tonicité  et  de  leur  contractilité.  Aussi  j'accorde  peu  d'importance 
aux  expériences  cadavériques  de  Winslow,  cité  par  Malgaigne,  «  qui  faisait  voir 
dans  ses  cours  combien  le  foie  débordait  ^es  fausses  côtes  dans  une  position  ver- 
ticale. »  Par  contre,  les  hils  chirurgicaux  dans  lesquels  on  voit  un  coup  d'épée 
pénétrer  à  un  ou  deux  ti^avers  de  doigt  au-dessous  du  rebord  costal  droit,  et 
l'autopsie  démontrer  que  la  blessure  avait  atteint  le  foie,  alors  que  cet  organe 
possédait  son  volume  normal  et  qu'aucune  cause  pathologique  ne  l'avait  dévié, 
ces  faits  sont  de  véritables  expériences  faites  sur  l'homme  vivant  et  sain  :  aussi 
me  semblent-ils  concluants. 

Outre  ces  variations  de  rapport  avec  les  côtes  et  la  paroi  abdominale,  varia- 
tions relatives  à  l'état  d'inspiration  ou  d'expiration,  à  la  situation  verticale  ou 
horizontale  du  corps,  nous  devons  mentionner  brièvement  celles  qui  sont  dues 
à  des  états  pathologiques  divers  du  foie  ou  d'organes  voisins.  Une  augmentation 
de  volume  du  poumon,  un  épanchement  liquide  ou  gazeux  dans  la  cavité  pleu- 
rale, refouleront  en  bas  le  foie  et  lui  feront  contracter  des  rapports  plus  étendus 
avec  la  paroi  de  l'abdomen  ;  mais  un  épancliement  abondant  dans  le  péritoine, 
le  développement  exagéré  d'un  des  organes  abdominaux,  refouleront  la  glande 
hépatique  au-dessus  du  rebord  costal;  enfin,  l'augmentation  pathologique  de 
volume  du  foie  lui-même  pouiTa,  selon  le  sens  dans  lequel  il  se  développe 
le  plus,  lui  faire  affecter  des  rapports  plus  étendus,  ou  avec  la  face  interne 
des  côtes  seulement,  ou  avec  la  paroi  abdominale  seulement,  ou  avec  ces  deux 
choses  à  la  fois,  si  l'organe  se  développe  simultanément  par  en  haut  et  par 
en  bas. 

La  face  inférieure  et  postérieure  du  foie,  que  l'on  désigne  aussi  sous  le  nom 
de  face  plane,  bien  qu'elle  soit  légèrement  concave,  regarde  en  bas  et  en  arrière, 
mais  non  directement,  car  en  même  temps  elle  s'incline  un  peu  aussi  vers  la 
ligne  médiane,  c'est-à-dire  en  dedans  et  à  gauche.  Dans  sa  configuration  et  dans 
ses  rapports,  elle  présente  bien  plus  de  particularités  que  n'en  offrait  la  face 
convexe,  car  elle  entre  en  connexion  avec  des  organes  plus  nombreux  et  plus 
variés,  et,  de  plus,  elle  donne  accès  aux  vaisseaux  et  nerfs  qui  abordent  le  foie 
et  au  canal  excréteur  qui  en  émerge.  Nous  la  diviserons  en  trois  régions  :  une 
moyenne  et  deux  latérales. 

La  région  moyenne  est  parcourue  et  limitée  latéralement  par  deux  sillons  à 
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direction  antéro-posténeure,  l'un  droit  et  l'autre  gauche;  ils  sont  reliés  l'un  à 
l'autre,  un  peu  en  arrière  de  leur  partie  moyenne,  par  un  sillon  à  direction 
transversale,  sillon  transverse,  en  sorte  que  leur  ensemble  i-appelle  la  forme  de 
la  lettre  H. 

L'espace  compris  enti'e  les  deux  sillons  antéro-postérieurs  se  trouve  donc 
divisé  en  deux  parties  par  le  sillon  transverse  :  la  portion  située  en  avant  de  ce 
sillon  est  décrite  sous  le  nom  d'éminence  porte  antérieure  ou  lobe  carré  ;  celle 
qui  se  trouve  en  arrière  forme  une  saillie  appelée  éminence  porte  postérieure 
ou  lobe  de  Spigel.  Étudions  maintenant  chacun  de  ces  sillons  et  chacune  de  ces 
éminences. 

Le  sillon  antéro-postérieur  gauche,  dit  aussi  sillon  de  la  veine  ombilicale  et  du 
canal  veineux,  s'étend  du  bord  antéro-inférieur  au  bord  postéro-supérieur  du 
foie,  et  se  trouve  divisé  en  doux  parties  inégales  par  la  rencontre  à  angle  droit 
du  sillon  transverse.  La  partie  antérieure,  qui  est  aussi  la  plus  longue  et  la  plus 
étroite,  loge  chez  l'adulte  un  cordon  fibreux  qui  représente  le  vestige  de  la 
veine  ombilicale  du  fœtus.  Cette  veine  part  de  l'ombilic,  suit  pour  arriver  au 
foie  le  bord  inférieur  du  ligament  suspenseur,  le  quitte  au  moment  où  il 
aborde  à  l'extrémité  du  sillon  antéro-postérieur  gauche,  se  loge  dans  ce  sillon, 
puis,  arrivée  au  point  de  jonction  de  celui-ci  et  du  sillon  transverse,  ren- 
contre la  branche  gauche  de  la  veine  porte  dans  laquelle  elle  se  jette,  mais  en 
partie  seulement;  car  elle  émet  une  branche  de  bifurcation,  dite  canal  veineux 
d'Aranzi.  Celle-ci,  située  dans  la  partie  du  sillon  antéro-postérieur  gauche,  qui 
est  postérieure  à  la  rencontre  du  sillon  transverse,  va  déboucher  en  arrière  dans 
la  veine  cave  inférieure.  On  voit  donc  que,,  chez  le  fœtus,  le  sang  qui  revient  du 
placenta  par  la  veine  ombilicale  se  rend  en  partie  au  foie  par  la  branche  gauche 
de  la  veine  porte  et  en  partie  directement  à  la  veine  cave  inférieure  par  le  canal 
veineux  d'Aranzi.  Après  la  naissance,  la  veine  ombilicale  et  le  canal  veineux 
s'oblitèrent,  et  ne  laissent  à  leur  place  qu'un  cordon  fibreux. 

La  partie  de  ce  sillon  anléro-postéi'icur  qui  longe  le  canal  veineux  est  plus 
courte  et  plus  large  que  celle  qui  contient  la  veine  ombilicale  :  on  ne  la  voit  pas 
accidentellement  transformée  en  canal,  comme  l'est  parfois  cette  dei'nière,  dans 
une  étendue  variable,  par  un  pont  de  tissu  hépatique  ou  encore  par  une  simple 
languette  membraneuse,  étendue  du  lobe  carré  à  la  porlion  du  foie  située  à 
gauche  du  sillon  qui  nous  occupe. 

Le  sillon  antéro-postérieur  droit,  que  l'on  nomme  aussi  gouttière  de  la  vési- 
cule biliaire  et  de  la  veine  cave  inférieure,  va  du  bord  antéro-inférieur  au  bord 
postéro-supérieur  du  foie.  L'extrémité  droite  du  sillon  transverse,  qui  vient  se 
terminer  sur  lui,  le  divise  en  deux  parties  inégales,  l'une  antérieure  plus  longue, 
qui  loge  la  vésicule  biliaire  ;  l'autre  postérieure  et  plus  courte,  qui  reçoit  la 
veine  cave  inférieure.  La  gouttière  de  la  vésicule  biliaire  est  plus  large  dans  sa 
partie  antérieure,  qui  reçoit  l'extrémité  la  plus  évasée  de  cette  vésicule,  que 
dans  sa  partie  postérieure  {voy.  pour  plus  de  détails  :  Dlct.  encyclop.  des  se. 
méd.,  art.  Biliaire).  La  gouttière  où  se  place  la  veine  cave  inférieure  n'est  pas 
rectiligne,  mais  se  dirige  obliquement  en  haut  et  à  gauche,  comme  pour  contour- 
ner le  bord  postérieur  du  lobe  de  Spigel.  Nous  ne  voyons  à  signaler  là  que  les 
orifices  de  veines  hépatiques  qui  vont  déboucher  directement  dans  la  veine  cave 
inférieure. 

Le  sillon  transverse  est  aussi  décrit  sous  le  nom  de  bile  du  foie,  ou  sillon  de 
la  veine  porte.  Etendu  transversalement  du  sillon  antéro-poslérieur  droit  au 
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sillon  antéro-postérieur  gauche,  il  ne  les  divise  pas  en  deux  parties  égales,  mais 
se  i-approclic  plus,  comme  nous  l'avons  yu,  de  leur  extrémité  postérieure  et  par 
conséquent  du  bord  postéro-supérieur  du  foie  que  de  leur  extrémité  antérieure  ou 
du  bord  antéro-inférieur  du  foie.  Il  est  large  de  près  de  deux  centimètres.  A 
droite,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Sappey,  il  dépasse  le  sillon  antéro-posté- 
rieur  droit  sous  forme  d'un  prolongement  anguleux  qui  fait,  avec  le  reste  du 
sillon  transverse,  un  angle  obtus  ouvert  en  avant  et  en  bas.  C'est  dans  son  exca- 
vation qu'on  voit  la  veine  porte,  l'artère  hépatique  et  les  neifs  qui  les  accom- 
pagnent pénétrer  dans  le  foie,  qu'on  voit  le  canal  hépatique  se  former  par  la 
réunion  des  conduits  biliaires  qui  doivent  le  constituer,  et  de  nombreux  troncs 
lymphatiques  émerger  de  la  profondeur  de  l'organe.  Ces  vaisseaux  et  conduits 
sont  entourés  par  une  double  lame  péritonéale  qui,  sous  le  nom  d'épiploon 
gastro-hépatique,  va  du  sillon  transverse  à  la  petite  courbure  de  l'estomac  et  au 
bor(3  supérieur  de  la  première  portion  du  duodénum. 

L'éminence  porte  antérieure  est  limitée,  ù  droite,  par  la  partie  du  sillon  antéro- 
postérieur  droit  qui  loge  la  vésicule  biliaire;  à  gauche,  par  celle  du  sillon  an- 
téro-postérieur  gauche  qui  contient  la  veine  ombilicale  ou  le  cordon  fibreux  qui 
la  remplace  ;  en  avant  et  en  bas,  elle  se  confond  insensiblement  avec  le  bord 
antérieur  du  foie;  en  arrière,  elle  devient  plus  saillante  et  s'arrête  auboi'd  anté- 
rieur du  sillon  transverse  du  foie  qui  la  limite.  Elle  repose  sur  la  face  supérieure 
de  cette  partie  de  l'épiploon  gastro-hépatique  qui  va  de  la  scissure  transverse 
du  foie  à  la  première  portion  du  duodénum,  ainsi  que  sur  cette  pi'emièfe  partie 
de  l'intestin  grêle. 

Le  lobe  de  Spigel,  ou  éminence  porte  postérieure,  mérite  bien  mieux  que  le 
lobe  carré  le  nom  d'éminence,  car  il  fait  cà  la  face  inférieure  du  foie  une  saillie 
bien  plus  accusée  que  lui.  En  avant,  il  se  limite  au  bord  postérieur  du  sillon 
transverse  et  se  comporte  différemment  à  l'extrémité  gauche  et  à  l'extrémité 
droite  de  celui-ci  ;  à  gauche,  il  recouvre  en  partie  le  sillon  transverse  sous  forme 
d'une  saillie  à  bords  et  à  sommet  également  mousses;  à  droite,  il  émet  un  pro- 
longement allongé,  dirigé  en  bas,  à  droite  et  en  avant,  et  qui,  après  avoir  passé 
entre  le  col  de  la  vésicule  biliaire  et  la  branche  droite  de  la  veine  porte  situés  en 
avant  de  lui,  et  la  veine  cave  inférieure,  située  en  arrièi'e,  va  former  la  lèvre 
postérieure  de  la  scissure  que  nous  avons  précédemment  mentionnée  comme 
partant  de  l'extrémité  droite  du  sillon  transversc.  A  gauclie,  le  lobe  de  Spigel 
est  limité  par  le  sillon  qui  loge  le  canal  veineux,  à  droite,  par  celui  de  la 
veine  cave  inférieure,  assez  profondément  creusé  dans  son  épaisseur.  En 
arrière,  il  se  termine  par  une  facette  plane  an  point  de  jonction  de  la  veine 
cave  inférieure  et  du  canal  veineux,  et  envoie  en  ai-rière  et  à  droite,  sur  la 
veine  cave  inférieure,  un  piolongement  flottant  désigné  par  M.  Sappey  sous  le 
nom  de  prolongement  postérieur  du  lobe  de  Spigel.  Voilà  pour  ses  bords  ou 
faces  latérales.  Sa  face  inférieure  convexe  ne  nous  offre  rien  de  bien  spécial  à 
signaler. 

Les  rapports  du  lobe  de  Spigel  sont  les  suivants  :  contenu  dans  l'arrière-cavilé 
des  épiploons,  il  répond,  en  arrière,  aux  piliers  du  diaphragme,  et  plus  parti- 
culièrement an  pilier  droit,  plus  antérieur  que  le  gauche;  en  bas,  au  tronc 
cœliaque,  au  plexus  solaire,  au  bord  supérieur  du  pancréas  et  à  la  petite  cour- 
bure de  l'estomac,  surtout  lorsque  cet  organe  est  en  état  de  réplétion  :  alors,  en 
effet,  il  vient  s'interposer,  dans  une  étendue  variable,  entre  les  deux  feuillets 
âe  l'épiploon  gastro-hépatique,  et,  de  ce  chef,  il  se  rapproche  déjà  de  la  scissure 
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transverse  du  foie  et  du  lobe  de  Spigel;  mais  en  outre,  le  léger  mouvement  de 
rotation  qu'il  subit  autour  de  son  grand  axe  a  pour  effet  d'amener  sa  petite  cour- 
bure à  regarder  plus  ou  moins  en  arrière,  et,  parlant,  à  venir  mieux  s'adapter  à 
la  convexité  du  lobe  de  Spigel.  A  sa  gaucbe,  se  voit  l'extrémité  inférieure  de 
l'œsopbage  escortée  des  nerfs  pneumo-gastriques.  En  avant,  il  est  recouvert  par 
l'épiploon  gastro-hépatique  qui  le  masque. 

Passons  maintenant  à  l'étude  des  régions  latérales  de  la  face  inférieure  du 
foie. 

La  configuration  de  la  région  latérale  gauche  se  rapproche  de  la  forme  trian- 
gulaire. Elle  est  légèrement  concave  et  repose,  en  arrière,  sur  le  lobe  de  Spigel, 
dont  la  sépare  l'épiploon  gastro-hépatique,  tandis  que  sa  partie  antérieure 
s'applique  sur  la  face  antérieure  de  l'estomac.  Ce  dernier  rapport  devient  plus 
étendu  ({uand  l'estomac  est  en  état  de  réplétion,  puisque,  comme  nous  l'avons 
indiqué  précédemment,  sa  petite  courbure  s'élève  alors  et  se  porte  un  peu  en 
arrière,  se  rapprochant  ainsi  du  lobe  de  Spigel  :  la  face  antérieure  de  l'estomac 
vient  alois  se  mettre  en  contact  avec  une  partie  bien  plus  considérable  de  la 
région  latérale  gauche  de  la  face  inférieure  du  foie. 

La  région  latérale  droite,  plus  étendue  que  la  précédente,  de  forme  irrégu- 
lièrement quadrilatère,  est  remarquable  par  la  présence  de  trois  empreintes, 
dont  l'une  est  postérieure,  l'autre  moyenne,  et  la  dernière  antérieure.  Chacune 
de  ses  empreintes  ou  facettes  indique  le  point  de  contact  de  cette  région  avec 
chacun  des  organes  qui  affectent  des  rapports  avec  elle.  L'empreinte  postérieure, 
ordinairement  plane,  répond  à  la  capsule  surrénale  droite,  qui  y  adhère  assez 
lâchement.  Ce  rapport  du  foie  avec  la  capsule  droite  est  constant;  car  celle-ci, 
ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Sappey,  adhérant  par  sa  base  à  la  face  externe  de 
l'enveloppe  cellulo-fibreuse  du  rein  qui,  elle,  ne  se  déplace  jamais,  ne  peut  pas 
suivre  cet  organe  dans  les  changements  de  situation  qu'il  présente  accidentelle- 
ment, et  reste  fixe  comme  l'enveloppe  cellulo-fibreuse.  La  facette  moyenne,  plus 
étendue,  concave,  correspond  à  la  face  antérieure  du  rein  droit,  sur  laquelle  elle 
s'applique.  Enfin,  la  facette  antérieure,  plane  ou  légèrement  excavée,  correspond 
à  l'angle  que  forme  le  côlon  ascendant,  en  se  continuant  avec  le  côlon  transverse. 
Cette  facette  antérieure,  appelée  aussi  empreinte  colique,  est  séparée  de  la 
moyenne,  ou  empreinte  rénale,  par  le  sillon  que  nous  avons  dit  partir  de  l'extré- 
mité droite  du  sillon  transverse  et  se  diriger  en  avant,  en  bas  et  à  droite,  ainsi 
que  par  le  prolongement  antérieur  droit  du  lobe  de  Spigel,  qui  vient  former  la 
lèvre  postérieure  de  ce  sillon. 

Le  bord  antéro-inférieur  du  foie  est  remarquable  par  sa  minceur,  surtout 
lorsqu'on  le  compare  au  bord  postéro-supérieur  :  de  là  le  nom  de  bord  tranchant. 
On  y  remarque  deux  échancrures  correspondant  l'une  et  l'autre  à  l'origine  de 
chacun  des  sillons  antéro-postérieurs  :  aussi  l'échancrure  droite,  assez  large, 
reçoit  le  fond  de  la  vésicule  biliaire,  et  la  gauche,  la  veine  ombilicale  accom- 
pagnée du  ligament  suspenseur.  Ce  bord,  dans  l'hypochondre,  répond  au  rebord 
costal,  ou  ne  descend  que  peu  au-dessous  de  lui  ;  mais  il  s'éteud  probablement 
plus  bas  dans  la  station  verticale  et  à  l'état  de  vie.  A  l'épigastre,  il  répond  à  la 
paroi  abdominale  antérieure. 

Le  bord  postéro-supérieur  est  épais,  arrondi,  surtout  à  son  extrémité  droite, 
et  devient  d'autant  plus  mince  qu'on  l'observe  plus  près  de  l'extrémité  gauche 
du  foie.  Il  est  rçlié  au  diaphragme  par  deux  lames  péritonéales  laissant  entre 
elles  un  intervalle  variable  suivant  les  sujets,  et  rempli  de  tissu  cellulaire  :  ces 
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deux  lames  constituent  le  ligament  coronaire.  On  observe  sur  ce  bord  une  échan- 
crure  profonde,  faisant  suite  au  sillon  de  la  veine  cave  sur  la  face  inférieure,  et 
située  à  la  partie  postérieure  du  lobe  de  Spigel  :  c'est  là  que  nous  verrons  les 
veines  sus-hépatiques  aboutir  à  la  veine  cave  inférieure. 

La  grosse  extrémité  du  foie  remplit  l'iiypochondre  droit  et  se  moule  sur  la 
concavité  du  diaphi^agme.  La  petite  extrémité,  représentant  la  partie  la  plus 
mince  d'un  segment  d'ovoïde,  est  aplatie  en  forme  de  languette,  s'étale  sur 
l'extrémité  gauche  de  la  f;ice  antérieure  de  l'estomac  et  parfois  s'étend  jusqu'à 
la  rate,  avec  laquelle  elle  peut  même  contracter  des  adhérences  plus  ou  moins 
intimes.  Sur  un  sujet,  M.  Cruveilhier  a  vu  cette  extrémité  gauche  du  foie  com- 
plètement séparée  du  reste  de  l'organe,  ou  du  moins  n'y  étant  reliée  que  par 
un  pédicule  vasculaire.  Il  interpréta  cette  anomalie  par  un  tiraillement  exercé 
sur  le  corps  du  foie  par  la  rate,  à  laquelle  cette  extrémité  était  fortement 
adhérente.  L'extrémilé  droite  et  l'extrémité  gauche  du  foie  sont  chacune  reliées 
au  diaphragme  par  un  repli  péritonéal  :  ligament  triangulaire  droit  et  ligament 
triangulaire  gauche. 

Tels  sont  les  rapports  du  foie  :  éludions  maintenant  les  moyens  de  tixité  qui 
lui  permettent  de  les  conserver. 

Quatre  ligaments  ou  replis  péritonéaux  contribuent  à  fixer  le  foie  dans  la 
situation  qu'il  occupe  ;  ce  sont  :  le  ligament  suspenseur,  qui  prend  origine  sui- 
vant une  direction  antéro-postérieure  sur  toute  la  face  convexe  du  foie;  le  liga- 
ment coronaire  et  les  ligaments  triangulaires  droit  et  gauche  qui  semblent  n'être 
que  les  trois  parties  d'un  seul  et  même  ligament,  et  qui  s'attachent  au  bord 
postéro-supérieur  de  l'organe. 

Le  ligament  suspenseur,  ou  falciforme,  peut  être  assimilé  à  un  triangle  très- 
allongé  et  recourbé  sur  lui-même.  Il  s'étend  de  l'anneau  ombilical  au  ligament 
corohaire,  d'une  part,  de  la  face  convexe  du  foie  à  la  face  inférieure  du  dia- 
phragme d'autre  part.  Sa  forme,  à  peu  près  triangulaire,  nous  permet  de  lui 
considérer  une  base,  deux  côtés  et  un  sommet  ;  sa  base,  qui  représente  le  plus 
court  des  trois  côtés  du  triangle,  s'étend  de  l'ombilic  au  bord  tranchant  du  foie, 
au  niveau  de  l'échancrui-e  qui  indique,  sur  ce  bord,  le  sillon  antéro-postérieur 
gauche.  Elle  contient  dans  son  épaisseur  la  veine  ombilicale,  transformée  en 
cordon  fibreux  chez  l'adulte,  et  la  conduit  ainsi  de  l'ombilic  jusqu'au  sillon  de 
la  face  inférieure  du  foie  qui  la  reçoit.  Son  bord  inférieur,  dont  la  concavité 
regarde  en  bas,  s'attache  à  la  face  convexe  depuis  le  bord  tranchant  jusqu'au 
bord  postéro-supérieur  où  il  rejoint  le  ligament  coronaire.  Il  partage  ainsi  la 
face  supérieure  du  foie  en  deux  parties  très-inégales  que  les  anatomistes  ont  dis- 
tinguées longtemps  en  lobe  droit,  plus  volumineux,  et  lobe  gauche,  beaucoup 
moins  étendu.  Mais  nous  verrons,  en  étudiant  la  structure  de  cette  glande,  qu'il 
est  impossible  de  lui  reconnaître  des  lobes  distincts  les  uns  des  autres,  vu  l'ar- 
rangement tout  spécial  des  lobules  qui  la  constituent.  Le  bord  supérieur  égale- 
ment courbe  et  à  concavité  regardant  en  bas  commence  à  l'ombilic  :  au-dessus 
de  lui,  il  s'attache  à  la  face  postérieure  de  la  ligne  blanche  abdominale,  puis  à 
la  face  inférieure  du  diaphragme  jusqu'au  point  oii  il  rencontre  le  ligament  co- 
ronaire sur  lequel  il  vient  se  terminer. 

Les  bords  supérieur  et  inférieur  ne  sont  pas  situés  sur  un  même  plan  vertical, 
car  le  supérieur  est  à  la  gauche  de  l'antérieur  ;  on  conçoit  donc  qu'avec  une 
telle  disposition  la  face  droite  du  ligament  suspenseur  regarde  non  pas  directe- 
ment à  droite,  mais  bien  à  droite  et  en  avant,  et  la  face   gauche  non  directe- 


FO[E  (anatomie).  505 

ment  à  gauche,  mais  à  gauche  et  en  arrière.  Par  son  sommet,  tronqué,  ce  liga- 
ment vient  se  terminer  sur  la  face  supérieure  du  ligament  coronaire. 

Deux  lames  périlonéales  adossées  l'une  à  l'autre  par  leur  l'uce  profonde  et 
séparées  par  une  faible  quantité  de  tissu  lamineux  constituent  le  ligament  falci- 
forme.  Entre  elles  cheminent  quelques  troncs  lymphatiques  provenant  du  foie, 
et  des  veinules  dont  l'importance,  presque  nulle  à  l'état  normal,  devient  consi- 
dérable en  cas  de  cirihose.  Leurs  anastomoses  avec  des  ramifications  de  la 
veine  porte  d'un  côté  et  des  veines  épigastriques  de  l'autre  permettent,  ainsi  que 
l'ont  démontré  les  injections  de  M.  Sappey,  à  une  circulation  collatérale  de 
s'établir  entre  les  ramifications  de  la  veine  porte  et  les  veines  des  parois  abdo- 
minales, notamment  les  veines  épigastriques. 

Le  ligament  coronaire  a  une  direction  transversale  et  relie  le  bord  postéro- 
supérieur  du  foie  à  la  face  inférieure  du  diaphragme.  Sur  sa  face  supérieure  vient 
se  terminer  le  ligament  suspenseur.  A  chacune  de  ses  extrémités  se  trouve  l'un 
des  ligaments  triangulaires.  Chacun  de  ceux-ci,  le  droit  comme  le  gauche,  a  la 
forme  d'un  triangle  dont  un  bord  adhère  au  foie,  l'autre  à  la  face  inférieure  du 
diaphragme,  et  dont  le  troisième  est  libre.  Par  l'un  de  ses  angles,  ce  triangle  se 
continue  avec  l'extrémité  voisine  du  ligament  coronaire.  Ces  trois  ligaments 
doivent  être  considérés  comme  ne  formant  qu'un  seul  et  même  système  dont  la 
partie  moyenne  est  constituée  par  le  coronaire  et  chacune  de  ses  extrémités  par 
le  triangulaire  correspondant.  Leur  structure  présente  la  plus  grande  analogie  : 
deux  lames  péritonéales  adossées  l'une  à  l'autre  viennent  de  la  face  concave  du 
diaphragme  vers  le  bord  postéro-supérieur  du  foie,  et  de  là  se  continuent  l'une 
sur  la  face  supérieure,  l'autre  sur  la  face  inférieure  de  l'organe.  Dans  les  liga- 
ments triangulaires,  ces  lames  ne  sont  séparées  que  par  un  peu  de  tissu  conjonc- 
tif,  et  assez  souvent,  surtout  dans  le  ligament  triangulaire  gauche,  par  des  con- 
duits biliaires  isolés,  décrits  sous  le  nom  de  vasa  aberrantia.  Dans  le  ligament 
coronaire,  les  deux  lames  péritonéales  sont  beaucoup  plus  éloignées  l'une  de 
l'autre,  si  bien  que  le  bord  postéro-supérieur  du  foie  se  trouve  dépourvu  de 
revêtement  péritonéal,  et  n'est  séparé  de  la  face  inférieure  du  diaphragme  que 
par  le  tissu  conjonctif  qui  unit  les  deux  lames  entre  elles. 

Piemarquons  que  tous  ces  ligaments  s'étendent  du  diaphragme  au  foie, 
sauf  la  partie  initiale  du  ligament  falciibrme,  qui  s'attache  à  la  portion  sus- 
ombilicale  de  la  paroi  abdominale  antérieure.  Leur  effet  est  donc  de  fixer 
solidement  le  foie  au  diaphragme  ;  et  comme  les  uns  (ligaments  coronaires  et 
triangulaires)  ont  une  direction  transversale,  l'autre  (ligament  suspenseur)  une 
direction  antéro-postérieure,  il  en  résulte  que  le  foie  ne  peut  éprouver,  par 
rapport  au  diaphragme,  ni  de  mouvement  de  torsion,  empêché  par  tout  cet  en- 
semble de  ligaments,  ni  de  déplacement  dans  le  sens  transversal,  empêché  par 
le  ligament  coronaire,  ni  de  déplacement  antéro-postérieur  arrêté  par  le  liga- 
ment falciforme. 

Ce  serait  une  erreur  que  de  supposer  ces  ligaments  toujours  tendus,  toujours 
en  action  pour  soutenir  le  foie.  La  masse  intestinale  sur  laquelle  il  repose  sup- 
porte la  majeure  partie,  sinon  la  totalité  de  son  poids  ;  dans  l'inspiration , 
il  est  refoulé  sur  elle  par  le  l'ait  de  l'abaissement  du  diaphragme  sur  lequel, 
par  conséquent,  il  n'exerce  aucune  traction  à  ce  moment;  dans  l'expiration, 
l'élasticité  des  gaz  que  contient  l'appareil  digestif,  comprimés  pendant  l'inspi- 
ration, doit  suffire  à  ramener  le  foie  à  sa  situation  primitive.  Le  rôle  des  liga- 
ments est  donc  surtout  d'empêcher  des  déplacements  latéraux  du  foie,  mais  non 
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de  le  soutenir,  de  le  maintenir  appendu  à  la  voûte  diaphragmât ique  qui  sup- 
porterait son  poids.  Tout  au  plus  peuvent-ils  jouer  jusqu'à  un  certain  point  ce 
rôle  d'appareils  de  suspension  en  cas  de  vacuité  de  l'estomac  et  du  tube  diges- 
tif; c'est  pour  cela  que  certains  physiologistes  avaient  attribué  la  sensation  de 
la  faim,  qui  se  traduit,  comme  on  le  sait,  par  un  sentiment  de  tiraillement  à  la 
région  épigastrique,  à  une  véritable  traction  exercée  sur  le  diaphragme  par  le 
foie,  que  l'estomac  et  le  tube  digestif,  à  l'état  de  vacuité,  ne  pourraient  plus 
suffisamment  soutenir  :  hypothèse  inadmissible,  et  qui  n'expliquerait  le  méca- 
nisme de  la  faim  que  chez  l'homme,  en  dehors  du  décubitus  horizontal,  et  chez 
les  animaux  à  station  verticale. 

((  Le  foie,  dit  Cruveilhier,  est  le  plus  volumineux  et  le  plus  pesant  de  tous 
les  organes;  bien  plus,  à  lui'seul,  il  l'emporte  en  poids  et  en  volume  sur  la 
masse  totale  des  glandes  du  corps  humain.  »  Cette  assertion  est  vraie,  surtout 
quand  on  compare  la  masse  du  foie  à  celle  des  glandes  qu'on  peut  isoler  par 
les  seules  ressources  de  la  dissection  ;  on  constate  alors  un  avantage  énorme  au 
profit  du  premier.  Pour  faire  cette  comparaison,  on  laisse  d'ordinaire  de  côté 
toutes  les  glandes  vasculaires  sanguines,  on  prend  le  poids  moyen  des  deux 
parotides,  soit  60  grammes;  des  deux  glandes  sous-maxillaires,  soit  16  grammes; 
des  deux  sublinguales,  soit  6  grammes;  du  pancréas,  soit  70  grammes;  des 
deux  reins,  soit  340  grammes  ;  des  deux  testicules,  soit  42  grammes  ;  de  la 
prostate,  soit  10  à  15  grammes,  au  total,  549  grammes. 

Quand  on  compare  ce  total  au  poids  moyen  du  foie,  que  nous  verrons  être  de 
1450  grammes,  on  reste  surpris  de  la  différence  des  résultats,  et  l'on  est  tenté 
de  s'exagérer  par  trop  l'importance  du  foie  comme  organe  de  sécrétion.  Mais 
de  combien  ne  diminuerait  pas  cette  différence,  s'il  était  possible  d'avoir  le 
poids  exact  de  tout  l'appareil  glandulaire  de  l'organisme  ;  qu'on  réfléchisse  aux 
millions  de  glandules  répandues  dans  la  trame  même  ou  à  la  face  profonde  de 
la  plupart  des  muqueuses  ;  et,  sans  parler  de  petites  glandes,  telles  que  les 
glandes  lacrymales,  les  glandes  de  Nuhn,  etc.,  laissées  de  côté  dans  notre  énu- 
mération,  qu'on  se  rappelle  le  nombre  infini  de  glandes  plus  ou  moins  micro- 
scopiques semées  à  profusion  dans  ou  sous  les  muqueuses  de  l'appareil  digestif 
(glandules  labiales,  de  la  voûte  et  du  voile  du  palais,  pharyngiennes,  œsopha- 
giennes, gastriques,  de  Brunner,  de  Lieberkuhn),  dans  l'appareil  respiratoire 
(glandes  des  muqueuses  laryngées,  trachéales  et  bronchiques);  dans  l'appareil 
cutané  (glandes  sudoripares  et  sébacées),  dans  l'appareil  génital  mâle  et  fe- 
melle, etc.  Quand  on  songe  à  la  vaste  étendue  des  surfaces  muqueuses  ou  de  la 
peau,  à  l'espace  considérable  qu'occupent  dans  leur  épaisseur  toutes  les  glandes 
qu'elles  recèlent,  n'est-on  pas  en  droit  de  se  demander  si,  étant  donné  la  pos- 
sibilité de  calculer  le  poids  et  le  volume  de  toutes  ces  glandes,  on  n'arriverait 
pas  à  trouver  que  leur  masse,  jointe  à  celle  des  glandes  dont  nous  avons  pu 
apprécier  plus  haut  le  poids,  égale  et  peut-être  même  surpasse  la  masse  totale 
du  foie? 

Quand  on  considère  son  volume  aux  divers  âges,  sans  le  comparer  à  celui  du 
corps  tout  entier,  on  voit  qu'il  va  en  augmentant  depuis  la  période  embryon- 
naire jusqu'à  l'époque  de  complet  accroissement.  Quand,  au  contraire,  on  exa- 
mine la  proportion  qui  existe  entre  la  masse  du  foie  et  celle  du  corps,  on  trouve 
que  c'est  chez  le  fœtus  qu'elle  est  le  plus  élevée.  D'après  Walter,  cité  par 
Milne-Edwards,  le  poids  du  foie,  chez  un  fœtus  humain  d'environ  trois  se- 
maines, était  égal  à  la  moitié  de  celui  de  tout  le  reste  du  corps.  Huschke,  de  son 
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côté,  a  trouvé  que  le  poids  du  foie  était  à  celui  du  corps  comme  1  est  à  1  chez 
un  embryon  humain  de  trente  jours  ;  comme  1  est  à  5  chez  un  embryon  de 
trois  mois;  comme  1  est  à  16  chez  un  embryon  de  cînq  mois;  comme  1  est  à 
18  ou  20  chez  des  fœtus  de  sept  à  huit  mois.  Meckel  a  trouvé  que,  chez  le 
fœtus  à  terme,  le  poids  du  foie  constitue  j^  à  yô  du  poids  du  corps,  tandis  que 
chez  l'adulte  il  n'en  forme  environ  que  ^z-  On  conçoit,  du  reste,  que  ce  rap- 
port puisse  varier  chez  l'adulte  dans  des  proportions  notables,  puisque  la  masse 
du  corps  peut  varier  considérablement  selon  l'état  de  maigreur,  d'obésité,  de 
développement  du  système  musculaire,  etc.,  tandis  que  le  foie  lui-même  varie 
fort  peu  à  l'état  de  santé.  C'est  à  cause  de  ce  volume  considérable  du  foie  chez 
le  fœtus  qu'on  voit  chez  lui  le  bord  inférieur  descendre  plus  ou  moins  bas  au- 
dessous  du  rebord  costal;  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  intra-utérine,  il 
descend  au-dessous  de  l'ombilic  ;  à  la  naissance  il  n'est  remonté  qu'un  peu  au- 
dessus  de  celui-ci.  Cette  situation  du  foie  cliez  le  fœtus  et  chez  l'enfant  du  pre- 
mier âge  est  due ,  non-seulement  au  volume  relativement  considérable  qu'il 
présente,  mais  encore  à  l'étroitesse  de  l'hypochondre  qui  doit  loger  sa  gi'osse 
extrémité.  La  cage  thoracique  du  fœtus  et  du  nouveau-né  est  aplatie,  déprimée 
latéralement,  tandis  que  le  sternum  est  projeté  en  avant,  disposition  qui  rap- 
pelle celle  qu'on  rencontre  cliez  les  animaux  non  clavicules.  L'hypochondre  droit 
perd  donc  de  ce  chef  une  partie  de  l'espace  qu'il  pourrait  offrir  à  l'extrémité 
droite  du  foie,  et  celui-ci,  déjà  très-volumineux,  par  rapport  aux  autres  organes, 
est  obligé  de  se  loger  en  partie  au-dessous  de  l'hypochondre. 

Pour- obtenir  une  moyenne  exacte  de  son  volume  chez  l'adulte,  M.  Sappey  a 
mesuré  sur  des  sujets  adultes  et  de  divers  âges  le  foie  dans  ses  trois  dimen- 
sions principales  :  dimension  transversale,  dimension  antéro-postérieure  et  di- 
mension verticale.  Les  moyennes  obtenues  ont  été  :  pour  la  dimension  trans- 
versale 28  centimètres,  pour  l'antéro-postérieure  20  centimètres,  et  pour  la 
verticale  6  centimètres.  On  peut  constater  des  variétés  individuelles,  mais,  en 
dehors  de  l'état  patliologique,  la  plus  grande  différence  que  JI.  Sappey  ait 
pu  observer  entre  le  foie  le  plus  petit  et  le  foie  le  plus  gros  excédait  à  peine 
un  tiers. 

En  dehors  de  ces  variations  purement  individuelles,  et  de  celles  d'ordre  pa- 
thologique dues  aux  altérations  diverses  du  foie,  dont  nous  n'avons  pas  à  nous 
occuper  dans  un  article  d'anatomie  normale,  il  en  est  un  certain  nombre  que 
nous  devons  mentionner  et  dont  la  cause  doit  être  cherchée  dans  l'état  de  réplé- 
tion  plus  ou  moins  grande  du  système  circulatoire  du  foie.  Quand,  sur  le  foie 
d'un  cadavre,  on  injecte  un  liquide  par  la  veine  porte,  on  voit  cet  organe  aug- 
menter de  volume  et  devenir  turgescent  ;  si  on  laisse  librement  s'écouler  le 
liquide  injecté,  le  foie  revient  à  ses  dimensions  premières.  De  même,  sur  un 
animal  vivant,  quand  on  comprime  la  veine  porte,  le  foie  diminue  de  volume 
et  semble  se  flétrir;  quand  on  cesse  la  compression,  l'afflux  sanguin  rend  à  la 
glande  ses  dimensions  primitives.  Ces  faits,  c'est-à-dire  le  résultat  des  injec- 
tions liquides  faites  par  la  veine  porte  sur  le  cadavre  et  de  la  compression  de  la 
veine  porte  sur  l'animal  vivant,  nous  prouvent  donc  que  l'état  de  vacuité  ou  de 
réplétion  de  ses  vaisseaux  influe  notablement  sur  le  volume  du  foie.  Aussi  faut-il 
s'attendre  à  trouver  sur  les  cadavres  le  foie  plus  volumineux  quand  le  retour 
du  sang  veineux  vers  le  cœur  était  entravé,  ainsi  que  cela  s'observe  en  cas 
d'affections  pulmonaires,  cardiaques,  etc.,  que  quand  la  mort  était  due  à  des 
•causes  d'ordre  différent,  à  une  hémorrhagie,  par  exemple  :  dans  le  premier  cas. 
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le  foie  est  gonflé  et  ses  vaisseaux  sont  congestionnés  ;  dans  le  second,  il  est  ex- 
sangue et  rapetissé. 

Chez  le  nouveau-né,  dès  que  la  respiration  s'est  établie,  et  que  les  vésicules 
pulmonaires  déplissées  ont  laissé  un  passage  plus  facile  à  travers  leurs  capillaires 
au  sang  qui  sort  du  cœur  droit,  le  retour  du  sang  veineux  vers  le  cœur  devient 
par  ce  fait  même  plus  facile,  et  alors  on  remarque  que  le  foie  diminue  de  poids 
et  de  volume.  Bernt  a  même  indiqué  cette  diminution  du  poids  et  du  volume  du 
foie  après  la  naissance  comme  un  signe  médico-légal  d'une  certaine  importance 
pour  déterminer  si  le  sujet  soumis  à  l'expertise  a  ou  n'a  pas  respiré. 

Le  volume  du  foie  varie  même,  sur  l'animal  vivant,  avec  les  mouvements  d'in- 
spiration et  d'expiralion.  Pendant  le  premier  de  ces  mouvements,  la  diminution 
de  pression  qui  se  produit  dans  la  cavité  thoracique  sollicite  le  sang  des  vais- 
seaux qui  pénètrent  dans  cette  cavité  à  s'y  précipiter  :  il  y  a  donc  appel  du  sang 
veineux  en  général  et  par  conséquent  du  sang  de  la  veine  cave  inféiieure  et  des 
veines  sus-hépatiques,  d'où  une  première  cause  de  déplétion  du  système  vascu- 
laire  du  foie.  Mais  en  outre,  pour  produire  l'inspiration,  le  diapiiragme  s'abaisse, 
comprime  tout  le  contenu  de  la  cavité  abdominale  et  par  conséquent  le  foie,  nou- 
velle cause  qui  contribue  à  faire  sortir  de  cet  organe  le  sang  qui  y  est  contenu,  à 
le  refouler  vei's  la  cavité  thoracique,  où  la  diminution  de  pression  qu'on  y  con- 
state l'appelle  déjà.  Cette  double  cause  :  aspiration  du  sang  veineux  dans  la 
cavité  thoracique ,  compression  du  foie  par  le  fait  de  l'abaissement  du  dia- 
phragme, a  donc  pour  résultat  de  désemplir  l'appareil  vasculaire  de  cette  glande, 
et  par  conséquent  de  lui  donner  un  moindre  volume.  Pendant  l'expiration,  un 
effet  inverse  se  produit  :  l'augmentation  de  la  pression  intra-thoracique  y  retarde 
l'afflux  du  sang  veineux,  ainsi  qu'on  le  constate  facilement  par  le  gonflement 
de  veines  superficielles  et  voisines  du  thorax;  celui-ci  s'accumule  alors  plus  ou 
moins  dans  les  veines  extra-thoraciques  et  par  conséquent  dans  celles  du  foie  en 
particulier  ;  et  comme  cet  organe  n'est  plus  comprimé  par  le  diaphragme,  le 
sang  de  la  veine  porte  vient  aisément  remplir  ses  nombreux  vaisseaux. 

On  conçoit  que  les  changements  de  volume  du  foie  dus  à  l'état  de  réplétion 
ou  de  déplétion  de  son  appareil  vasculaire  puissent  être  assez  notables.  En  effet, 
M.  Sappey,  pour  évaluer  son  poids  moyen,  ne  se  borna  pas  à  peser  un  certain 
nombre  de  foies  de  sujets  adultes,  pris  tels  qu'on  les  trouve  sur  le  cadavre,  c'est- 
à-dire  avec  leurs  vaisseaux  presque  toujours  à  peu  près  vides  de  sang.  Il  fit  une 
double  pesée  de  chacun  d'eux,  d'abord  tels  qu'on  les  rencontre  dans  une  autopsie, 
et  le  poids  moyen  fut  dans  ce  cas  de  1451  grammes  :  c'est  là  ce  qu'il  appelle  le 
poids  cadavérique.  Avant  de  pratiquer  la  seconde  pesée,  il  injecta  de  liquide  les 
vaisseaux  sanguins,  et  le  poids  moyen  obtenu  alors  fut  de  1957  grammes  :  c'est 
là  ce  que  M.  Sappey  appelle  le  poids  physiologique,  c'cst-à-dir.  le  poids  que 
doit  avoir  le  foie  pendant  la  vie.  La  différence  entre  le  poids  cadavérique  et  le 
poids  physiologique  est  donc  de  486  grammes,  soit  le  quart  environ  du  poids 
réel  de  l'organe,  ce  qui  nous  explique  parfaitement  l'influence  de  la  réplétion 
ou  de  la  déplétion  de  ses  vaisseaux  sur  ses  variations  de  volume. 

Les  chiffres  que  nous  venons  d'emprunter  à  M.  Sappey  ne  représentent  qu'une 
moyenne,  et  il  importe  d'être  prévenu  qu'on  peut  rencontrer  de  très-grandes  dif- 
férences dans  le  volume  et  dans  le  poids  de  foies  qui  ne  présentent  cependant 
aucune  altération  pathologique.  On  cite  d'ordinaire  les  phthisiques,  les  gens  à 
tempérament  bilieux,  comme  ayant  un  foie  volumineux;  mais  chez  les  premiers 
on  constate  souvent  une  infiltration  graisseuse  de  ses  cellules,   et  chez  les  se- 
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couds  le  fait  est  bien  loin  d'être  démontre'.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  rencontre  ac- 
cidentellement, et  sans  que  rien  puisse  le  faire  présupposer,  des  foies  qui  très- 
volumineux,  qui  beaucoup  moins  développés,  et  malgré  cela  exempts  d'altéra- 
tions morbides.  Les  plus  grandes  variations  pourraient,  d'après  M.  Cruveilhier, 
aller  du  simple  au  triple,  et  du  simple  au  double  seulement,  d'après  M.  Sappey. 

Le  poids  spécifique  serait  de  1,0467,  et  d'après  Krause  de  1,0625  à  1,0855. 

La  couleur  normale  du  foie  est  rouge  brun  :  en  l'examinant  de  près,  on 
voit  que  cette  coloration  n'est  pas  due  à  une  teinte  uniforme  et  uniformément 
répandue.  En  effet,  l'aspect  du  foie  est  comme  granité,  chacun  des  grains  du 
granit  représentant,  ainsi  que  nous  le  dirons  à  propos  de  sa  structure,  un  lobule. 
C'est  en  examinant  chacun  de  ces  grains  ou  lobules  qu'on  y  constate  la  présence 
de  deux  teintes  différentes  :  tantôt  la  périphérie  du  lobule  est  plus  foncée  que 
le  centre,  et  tantôt  c'est  le  centre  qui  l'est  davantage.  Cet  effet  est  dû  à  l'état  de 
réplétion  ou  de  vacuité  relatives  des  petits  vaisseaux  appartenant  à  chaque  lobule  : 
quand  le  vaisseau  central  contient  seul  du  liquide  sanguin,  le  centre  du  lobule 
apparaît  plus  foncé  que  sa  périphérie  ;  et  quand,  au  contraire,  c'est  dans  les 
petites  ramifications  vasculaires  qui  entourent  la  périphérie  du  lobule  que  le 
sang  s'est  accumulé,  c'est  l'effet  inverse  qu'on  observe.  Notons  encore  que  la 
teinte  du  foie  peut  virer  plus  ou  moins  vers  le  jaune,  soit  également  sur  toute  la 
surface  de  l'organe,  soit  sur  une  partie  seulement  par  suite  de  l'accumulation  de 
granulations  et  gouttelettes  graisseuses  dans  les  cellules  hépatiques.  Ou  bien 
encore  la  rétention  de  la  bile  dans  les  canaux  biliaires  et  sa  diffusion  post  raor- 
tem  en  dehors  d'eux  peuvent  changer  la  couleur  du  foie  en  une  teinte  olivâtre. 

Le  foie  est  assez  dur  et  résiste  assez  bien  sous  le  doigt  qui  le  presse  ;  il  n'en 
conserve  l'empreinte  qu'en  cas  de  dégénérescence  graisseuse  assez  accusée.  En 
même  temps,  il  est  assez  fragile  et  peut,  sous  l'influence  de  violentes  commo- 
tions, présenter  des  solutions  de  continuité  plus  ou  moins  superficielles  :  de  là 
ces  déchirures  suivies  de  péritonite  mortelle  à  la  suite  d'une  chute  faite  d'un 
lieu  élevé,  d'un  coup  violemment  appliqué  vers  la  région  du  l'oie,  alors  que  les 
téguments  voisins  et  les  muscles  sous-jacenls,  plus  résistants,  n'ont  parfois  subi 
aucune  atteinte  de  la  contusion. 

Le  foie  reçoit  le  sang  de  l'artère  hépatique  et  celui  de  la  veine  porte  ;  de  lui 
émergent  les  veines  sus-hépatiques  ainsi  qu'un  nombre  considérable  de  vais- 
seaux lymphatiques.  Nous  allons  étudier  rapidement  ces  divers  vaisseaux,  ainsi 
que  les  nerfs  qui  accompagnent  certains  d'entre  eux,  notre  but  n'étant  pour  le 
moment  que  d'en  montrer  la  provenance,  les  points  où  ils  abordent  le  foie  ou 
en  émergent,  etc.  Quant  à  leur  distribution  dans  l'intimité  de  la  glande,  elle 
sera  étudiée  avec  la  structure  même  de  celle-ci  dans  la  partie  histologique  de 
cet  article. 

L'artère  hépatique  est  l'une  des  trois  branches  que  fournit  le  tronc  cœliaque. 
Dès  son  origine,  elle  se  porte  obliquement  à  droite,  décrivant  une  courbe  à  con- 
cavité supérieure  qui  embrasse  la  convexité  du  lobe  de  Spigel;  ensuite,  elle 
prend  une  direction  ascendante  pour  atteindre  le  sillon  transverse  du  foie,  où 
elle  se  divise  en  deux  branches  terminales,  l'une  droite  et  l'autre  gauche.  Dans 
la  dernière  partie  de  son  trajet,  elle  est  comprise  dans  l'épaisseur  du  bord 
droit  de  l'épiploon  gastro-hépatique,  et  contribue,  avec  le  canal  cholédoque  et 
la  veine  porte,  situés  au  devant  d'elle,  mais  compris  aussi  dans  le  bord  droit 
du  même  épiploon,  à  limiter  en  avant  l'hiatus  de  Winslow.  Les  branches  col- 
latérales de  celte  artère  (pylorique,  gastro-épiploïque  droite  et  cystique),  n'abou- 
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tissant  pas  au  foie  lui-même,  n'ont  rien  qui  nous  intéresse.  Le  trajet  des 
branches  terminales  droite  et  gauche  et  la  terminaison  de  leurs  ramifications 
ultimes  seront  étudiés  ultérieurement, 

La  veine  porte  est  le  tronc  que  forment  les  veines  splénique  et  mésaraïque 
supérieure,  par  leur  réunion  au  niveau  de  l'extrémité  droite  du  pancréas.  Elle 
se  dirige  en  haut  et  un  peu  à  droite,  est  comprise  dans  le  bord  droit  de  l'épi- 
ploon  gastro-hépatique,  en  avant  de  l'artère  hépatique,  et  aboutit  à  la  scissure 
transverse.  Pendant  son  trajet,  elle  l'eçoit  les  veines  coronaire  stomachique, 
hépatique  et  cystique,  ainsi  que  des  branches  veineuses  provenant  du  pancréas 
et  du  duodénum.  Elle  est  dépourvue  de  valvules.  Arrivée  au  sillon  transverse  du 
foie,  elle  se  divise  en  deux  branches,  l'une  droite,  l'autre  gauche,  la  première 
étant  plus  volumineuse,  mais  moins  longue  que  la  seconde.  Ces  deux  branches 
semblent  si  bien  se  prolonger  l'une  l'autre  qu'on  a  donné  à  leur  ensemble  le 
nom  de  sinus  de  la  veine  porte. 

Les  veines  sus-hépatiques  conduisent  à  la  veine  cave  inférieure  le  sang  qui 
sort  du  foie.  Elles  sont  multiples  :  les  unes  ne  sortent  pas  de  la  glande  et  vien- 
nent directement  se  jeter  dans  cette  partie  de  la  veine  cave  qui  se  loge  dans  le 
sillon  que  lui  présente  la  face  inférieure  du  foie  ;  les  autres  sont  volumineuses, 
au  nombre  de  deux,  trois  au  plus,  et  n'ont  qu'un  trajet  extrêmement  court, 
car  à  peme  sorties  du  foie  elles  aboutissent  à  la  veine  cave  immédiatement  au- 
dessous  de  l'orifice  diaphragmatique  qu'elle  va  traverser. 

Les  lymphatiques  du  foie  sont  nombreux  et  faciles  à  injecter  :  c'est  pour  cela 
que  certains  analomistes  conseillent  de  piquer  la  surface  de  cet  organe  avec  le 
tube  à  injections,  pour  arriver  à  injecter  du  même  coup  le  canal  thoracique. 
Selon  qu'ils  proviennent  des  parties  superficielles  ou  des  parties  profondes  du 
foie,  on  les  distingue  en  superficiels  et  profonds.  Nous  empruntons,  pour  les 
décrire,  les  principaux  passages  de  la  l'emarquable  description  qu'en  donne 
M.  Sappey  dans  son  Traité  d'anatomie  : 

«  Les  lymphatiques  superficiels,  très-nombreux,  se  subdivisent  en  ceux  de  la 
face  supérieure  et  ceux  de  la  face  inférieui^e.  Les  profonds,  plus  volumineux,  se 
partagent  en  descendants,  ou  satellites  delà  veine  porte,  et  ascendants,  ou  satel- 
lites des  veines  hépatiques. 

«  Les  lymphatiques  supeificiels  de  la  face  supérieure  ou  convexe  du  foie  sui- 
vent des  directions  très-variées  :  ceux  de  la  partie  moyenne  gagnent  le  ligament 
suspenseur  ;  ceux  qui  naissent  des  extrémités  se  portent  vers  les  ligaments  tri- 
angulaires de  la  glande  ;  ceux  de  la  partie  postérieure  se  dirigent  vers  le  liga- 
ment coronaire. 

«  Les  lymphatiques  inhérents  au  ligament  suspenseur  se  divisent  :  1°  en 
ascendants,  qui  traversent  le  diaphragme  derrière  l'appendice  xiphoïde,  pour  se 
rendre  dans  un  ganglion  situé  au  devant  de  la  base  du  péricarde  ;  ils  se  dirigent 
ensuite  vers  les  lymphatiques  mammaires  internes  et  se  terminent,  avec  ces  der- 
niers, dans  le  canal  thoracique,  près  de  son  embouchure;  2"  en  descendants; 
ces  dei'uiers  gagnent  le  sillon  longitudinal  du  foie,  puis  se  réunissent  plus  bas 
aux  troncs  partis  de  la  face  inférieure  et  à  ceux  qui  suivent  le  trajet  de  la  veine 
porte.  Les  lymphatiques  qui  se  portent  des  parties  latérales  de  la  convexité  du 
foie  vers  les  ligaments  triangulaires  se  dirigent  d'avant  en  arrière,  passent 
entre  les  deux  feuillets  qui  forment  ces  ligaments,  s'appliquent  à  la  face  infé- 
rieure du  diaphragme,  puis  se  réfléchissent  pour  descendre  sur  la  partie  anté- 
rieure des  piliers  de  ce  muscle,  et  se  terminent  enfin,  après  un  long  trajet,  dans 
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les  ganglions  sus-pancréatiques.  Les  lymphatiques  qui  émanent  de  la  partie  pos- 
térieure et  moyenne  de  la  convexité  de  l'organe  se  portent  directement  d'avant 
en  arrière,  traversent  le  centre  phrénique  dans  le  voisinage  de  la  veine  cave 
inférieure,  et  se  jettent  dans  un  petit  groupe  de  trois  ou  quatre  ganglions  situés 
autour  de  cette  veine,  entre  le  péricarde  et  le  diaphragme.  Très-fréquemment, 
on  voit  un  ou  deux  de  ces  vaisseaux  s'appliquer  à  la  veine  cave  inférieure  et  se 
confondre,  au  niveau  de  l'embouchure  des  veines  sus-hépatiques,  avec  les  troncs 
qui  accompagnent  ces  veines. 

«  Les  lymphatiques  superficiels  de  la  face  inférieure  ou  concave  du  foie  se 
distinguent  :  1»  en  ceux  qui  naissent  entre  la  circonférence  du  foie  et  la  vési- 
cule du  fiel  :  réunis  à  quelques  rameaux  venus  de  la  face  convexe,  ils  se  dirigent 
en  bas  et  à  gauche  pour  se  terminer  dans  les  glandes  sus-aortiques  ;  2°  en  ceux 
qui  naissent  de  la  vésicule  :  ils  forment  autour  de  ce  réservoir  un  plexus, 
duquel  partent  deux  ou  trois  troncs  qui  se  rendent  aux  glandes  situées  derrière 
le  pylore,  au-dessus  de  la  tète  du  pancréas  ;  3"  en  ceux  qui  naissent  entre  la 
vésicule  et  le  sillon  longitudinal  :  tantôt  ils  se  réunissent  aux  précédents,  et 
tantôt  ils  se  mêlent  aux  lymphatiques  satellites  de  la  veine  porte  ;  ¥  en  ceux 
qui  naissent  à  gauche  du  sillon  longitudinal  :  la  plupart  se  joignent  aux  lym- 
phatiques qui  rampent  sur  la  veine  porte;  quelques-uns  se  portent  vers  le 
cardia,  où  ils  se  confondent  avec  les  lymphatiques  satellites  des  vaisseaux  coro- 
naires de  l'estomac. 

«  Les  lymphatiques  profonds  et  descendants  du  foie  rampent  sur  la  capsule 
de  Glisson  qui  les  sépare  de  la  veine  porte,  de  l'artère  hépatique,  des  canaux 
hépatiques  et  des  nerfs  correspondants  ;  ce  n'est  qu'après  avoir  abandonné  la 
substance  du  foie,  c'est-à-dire  au  niveau  du  sillon  transverse,  qu'ils  s'appliquent 
immédiatement  sur  la  veine  porte.  Parvenus  dans  ce  sillon,  ils  se  réunissent  à 
quelques  troncs  de  la  face  inférieure  et  se  terminent  dans  un  ganglion  situé  sur 
le  sommet  du  col  de  la  vésicule  biliaire. 

((  Les  lymphatiques  profonds  et  ascendants  sont  à  la  fois  et  plus  nombreux  et 
surtout  beaucoup  plus  volumineux  que  les  descendants.  Ils  forment  autour  de 
chacune  des  divisions  des  veines  sus- hépatiques  une  gaine  plexiforme  facile  à 
injecter.  Les  vaisseaux  fournis  par  ces  divers  plexus  rampent  à  la  surface  des 
parois  veineuses  et  convergent  comme  ces  parois  vers  la  veine  cave  inférieure. 
Arrivés  auprès  de  cette  veine,  ils  forment  cinq  ou  six  troncs  considérables  qui 
traversent  avec  elle  l'ouverture  correspondante  du  diaphragme,  s'unissent  immé- 
diatement au-dessus  de  cet  orifice  aux  troncs  venus  de  la  convexité  du  foie,  et  se 
jettent  dans  les  ganglions  sus-diaphragmatiques  ;  de  ces  ganglions,  ils  descen- 
dent sur  la  face  postérieure  des  piliers  du  muscle,  pour  se  terminer  dans  le  canal 
thoracique,  au  voisinage  de  son  origine  »  [voy.  aussi  l'art.  Lymphatique,  p.  416). 
Les  nerfs  du  foie  viennent  de  deux  sources  :  du  plexus  solaire  et  du  pneumo- 
gastrique gauche  directement.  Les  ramifications  émanées  du  plexus  solaire  arri- 
vent au  foie  principalement  par  la  voie  de  l'artère  hépatique  :  elles  l'enlacent 
de  leurs  branches,  forment  autour  d'elle  un  véritable  plexus  nerveux  et  arrivent 
avec  elle  jusqu'au  sillon  transverse.  Quelques  rameaux  nerveux  moins  nom- 
breux suivent  aussi  ou  la  veine  porte  ou  le  canal  cholédoque,  pour  aboutir  avec 
eux  à  la  face  inférieure  du  foie.  Ces  divers  rameaux  proviennent  tous  du  plexus 
solaire,  et  comme  ce  dernier  est  lui-même  constitué  par  des  branches  du  grand 
sympathique  (nerfs  grand  et  petit  splanchnique),  du  pneumogastrique  droit, 
des  deux  nerfs  phréniques,  et  plus  particulièrement  du  droit,  il  en  résulte  que 
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les  nerfs  qui  vont  du  plexus  solaire  au  foie  possèdent  probablement  des  fibres 
provenant  de  ces  trois  origines. 

Le  pneumo-gastrique  gauche,  arrivé  dans  l'abdomen,  donne  une  partie  de  ses 
ramifications  à  l'estomac,  tandis  que  l'autre  partie,  suivant  d'abord  sa  petite 
courbure,  et  ne  lui  abandonnant  que  peu  de  fibres,  ne  tarde  pas  à  s'engager 
entre  les  deux  feuillets  de  l'épiploon  gastro-hépatique,  pour  aboutir  au  sillon 
transverse.  C'est  donc  là  que  se  rendent  les  filets  nerveux  fournis  par  le  plexus 
solaire  et  par  le  pneumogastrique  gauche  ;  l'étude  histologique  nous  montrera 
que,  dans  l'intimité  du  foie,  ces  fibres  nerveuses  s'accolent  aux  ramifications 
des  vaisseaux  et  des  conduits  biliaires  qui,  eux  aussi,  aboutissent  à  ce  sillon. 

II.  Histologie.  Lorsqu'on  examine  soit  la  surface  extérieure  du  foie,  soit  la 
surface  produite  artificiellement  dans  son  épaisseur  par  une  section  ou  une 
déchirure,  on  constate  aisément  que  la  majeure  partie  de  sa  masse  est  formée 
par  l'accumulation  de  grains  ou  lobules  juxtaposés  les  uns  à  côté  des  autres,  et 
présentant  tous  sensiblement  le  même  volume.  En  les  étudiant  ou  à  la  loupe, 
ou  mieux  encore  sur  des  coupes  minces  et  avec  un  très-faible  grossissement,  on 
remarque  —  surtout  sur  le  foie  de  porc,  qui  se  prête  parfaitement  à  cette  étude 
—  que  ces  lobules  sont  tous  séparés  de  leurs  voisins  par  des  espaces  égaux  rem- 
plis principalement  d'un  tissu  conjonctif  unissant.  Nulle  part  on  ne  voit  que 
certains  lobules  se  réunissent  en  groupes  spéciaux,  que  ces  groupes  soient  séparés 
des  groupes  voisins  par  une  épaisseur  plus  grande  de  tissu  conjonctif;  en  un 
mot,  chaque  lobule  apparaît  indépendant  des  autres  lobules,  ne  se  réunit  pas  à 
eux  pour  former  des  lobes  distincts,  et  on  n'observe  rien  qui  rappelle  la  struc- 
ture des  glandes  en  grappe.  D'autre  part,  en  examinant  soit  la  surface  exté- 
rieure, soit  des  surfaces  de  section  du  foie,  on  constate  qu'en  aucun  point  on 
ne  peut  déterminer  l'existence  de  lobes  distincts,  isolables  les  uns  des  autres, 
comme  ceux  qu'on  observe  si  facilement  sur  la  plupart  des  glandes.  Le  résultat 
de  ces  premières  observations  est  donc  d'établir  :  1°  que  le  foie  est  constitué 
par  une  accumulation  de  lobules  qui  forment  la  majeure  partie  de  sa  masse 
glandulaire  ;  2°  que  ceux-ci  ne  se  réunissent  pas  les  uns  aux  autres  pour  former 
des  lobes  distincts,  ainsi  que  le  font  les  lobules  des  glandes  eu  grappe,  et  que, 
par  conséquent,  la  structure  du  foie  n'a  rien  de  commun  avec  celle  de  cet  ordre 
de  glandes. 

Et  cependant  ces  lobules,  qui  semblent  à  première  vue  entassés  pêle-mêle  les 
uns  à  côté  des  autres,  présentent  un  arrangement  spécial  que  nous  allons  étu- 
dier dès  maintenant. 

Pour  bien  comprendre  leur  agencement,  rendons-nous  compte  d'abord  de  la 
disposition  des  veines  sus-hépatiques,  autour  desquelles  ils  viennent  se  grouper. 
Celles-ci,  que  nous  n'avons  encore  décrites  qu'à  partir  de  leur  point  d'émergence 
hors  du  foie,  naissent  de  toutes  les  parties  de  la  glande,  par  des  ramifications 
très-tenues  :  s'unissant  à  leurs  voisines,  elles  formerft  des  branches  veineuses 
d'un  calibre  plus  considérable  qui ,  par  le  fait  des  anastomoses  successives 
qu'elles  présentent,  finissent  par  constituer  les  troncs  veineux  qui  émergent  du 
foie.  Ces  ramificalions  des  veines  sus-hépatiques  se  distinguent  parles  caractères 
suivants  :  elles  sont  dépourvues  de  valvules;  leur  direction  est  transversale, 
tandis  que  celle  des  ramifications  de  la  veine  porte  est  antéro-postérieure;  quand 
on  les  sectionne,  elles  restent  béantes,  et  l'on  constate  sur  la  surface  de  section 
qu'elles  ne  sont  pas  séparées  du  tissu  propre  du  foie  qui  les  avoisine  par  une 
gaîne  conjonctive,  comme  celle  qui  entoure  les  branches  de  la  veine  porte  :  aussi 
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ces  dernièi'es,  loin  de  rester  béantes,  s'affàissent-elles.  Enfin,  en  examinant  atten- 
tivement la  surface  interne  des  veines  sus-hépatiques,  de  moyen  et  de  petit 
calibre,  on  voit  qu'elle  est  criblée  d'un  grand  nombre  de  petits  orifices  assez 
régulièrement  espacés,  et  séparés  les  uns  des  autres  par  un  intervalle  qui  repré- 
sente à  peu  près  l'épaisseur  d'un  lobule.  Chacun  de  ces  orifices  répond  à  l'abou- 
chement d'une  très-petite  veine  —  veine  intra-lobulaire  —  que  nous  verrons 
partir  du  centre  de  chacun  des  lobules,  et  qui  vient  se  jeter  directement  dans  la 
branche  la  plus  voisine  des  veines  sus-hépatiques  ;  en  sorte  que  les  lobules  en- 
tourent chacune  des  ramifications  de  celles-ci;  ils  s'implantent  directement  sur 
chacune  d'elles  par  un  très-court  pédicule,  lequel  n'est  autre  chose  que  la  veine 
efférente  du  lobule.  Autour  de  chacune  des  ramifications  des  veines  sus-hépa- 
tiques, il  n'y  a  donc  qu'une  seule  épaisseur  de  lobules,  reliés  chacun  à  elle  par 
leur  veine  intra-lobulaire  ou  efférente,  accolés  les  uns  aux  autres  par  leurs  faces 
latérales,  et  constituant  ainsi  par  leur  ensemble  une  véritable  gaine  cylindrique 
à  chacune  des  innombrables  ramifications  des  veines  sus-hépatiques. 

L'agencement  des  lobules  du  foie  peut  donc  se  résumer  ainsi  :  qu'on  se  repré- 
sente dans  tout  l'espace  qu'occupe  le  foie  les  innombrables  ramifications  des 
veines  sus-hépatiques,  affectant  surtout  une  direction  transversale  et  se  répartis- 
sant  dans  les  divers  points  de  la  glande;  qu'autour  de  chacune  de  ces  ramifica- 
tions, et  surtout  de  celles  de  moyen  et  de  petit  calibre,  on  se  représente  une 
véritable  gaîne  constituée  par  un  seul  plan  de  lobules  juxtaposés  les  uns  à  côté 
des  autres,  unis  chacun  à  elle  par  leur  veine  efférente,  et  l'on  aura  l'idée  de  la 
disposition  de  ces  lobules.  On  conçoit  donc  qu'on  ait  pu  comparer  l'ensemble 
des  veines  sus-hépatiques  et  des  lobules  du  foie  «  à  un  arbre  dont  les  rameaux 
seraient  couverts  de  feuilles  polygonales  appliquées  les  unes  contre  les  autres,  et 
tellement  serrées  que  l'ensemble  du  feuillage  ne  formerait  en  quelque  sorte 
qu'une  seule  masse.  » 

Ces  premières  données  étant  bien  établies,  il  devient  facile  de  nous  rendre 
compte  des  autres  particularités  que  nous  offre  la  structure  du  foie,  car 
c'est  autour  du  lobule,  dont  nous  connaissons  désormais  la  situation  exacte, 
que  viennent  converger  les  autres  éléments  constitutifs  de  la  glande.  Nous 
avons  dit  plus  haut  que  par  le  sillon  transverse  de  sa  face  inférieure  on  voyait 
y  pénétrer  la  veine  porte  et  l'artère  hépatique  ainsi  que  des  nerfs,  et  en  sortir 
le  canal  hépatique  et  des  vaisseaux  lymphatiques  :  or,  les  ramifications  de  la 
veine  porte  et  de  l'artère  hépatique  ainsi  que  celles  des  voies  biliaires  viennent, 
en  dernière  analyse,  aboutir  à  la  péripliérie  des  lobules  où  les  plus  fines  branches  de 
la  veine  porte  prennent  le  nom  de  veines  périlobulaires  ou  extra-lobulaires  ou 
encore  inter-lobulaires  ;  là,  le  sang  qui  provient  de  la  veine  porte  et  de  l'artère 
hépatique  s'engage  dans  les  capillaires  qui  convergent  de  la  périphérie  vers  le 
centre  du  lobule,  pour  y  former,  par  leur  réunion,  la  veine  intra-lobulaire.  Les 
dernières  ramifications  des  voies  biliaires  aboutissent  aussi  à  la  périphérie  des 
lobules,  dans  l'intimité  desquels  elles  prennent  origine  par  des  radicules  déliées. 
Toutes  les  branches  de  la  veine  porte,  de  l'artère  hépatique,  des  canaux  biliaires, 
des  nerfs  et  d'une  partie  des  lymphatiques  profonds  du  foie,  cheminent  accolées 
les  unes  aux  autres,  et,  de  plus,  entourées  d'un  tissu  conjonctif  qui  les  isole  des 
lobules  voisins,  tandis  que  celles  des  veines  sus-hépatiques  cheminent  isolément 
dans  l'intimité  du  foie  et  sont  en  contact  direct  avec  les  lobules  qui  les  entou- 
rent, sans  interposition  aucune  de  tissu  lamineux. 

Enfin,  à  la  surface  du  foie  existe  une  double  membrane  d'enveloppe  :  l'une, 
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séreuse,  qui  ne  recouvre  pas  la  totalité  de  sa  surface  ;  l'autre,  fibreuse,  qui 
non-seulement  l'enveloppe  entièrement  à  l'extérieur,  mais  même  se  réfléchit  au 
niveau  du  sillon  transverse,  pour  pénétrer  dans  l'intimité  de  l'organe  sous  le 
nom  de  capsule  de  Glisson.  C'est  cette  partie  réfléchie  qui  constitue  la  gaîne 
conjonctive  que  nous  venons  de  signaler  autour  des  ramifications  des  vaisseaux 
et  nerfs  qui  pénètrent  par  le  sillon  transverse,  et  de  celles  du  canal  hépatique 
qui  les  accompagnent. 

De  cet  aperçu  général  sur  la  structure  du  foie  il  résulte  que  nous  aurons  à 
étudier  successivement  : 

1»  La  structure  des  lobules  hépatiques. 

2°  Les  vaisseaux  et  les  nerfs. 

3°  L'enveloppe  fibreuse  et  la  capsule  de  Glisson. 

4°  L'enveloppe  péritonéale. 

Quant  aux  conduits  biliaires,  aux  glandes  qui  y  sont  annexées,  à  la  struc- 
ture de  la  vésicule,  etc.,  toutes  ces  choses  ont  été  déjà  décrites  dans  ce  Diction- 
naire [yoy.  Biliaires  (voies),  t.  IX]. 

Lobule  hépatique.  C'est  chez  le  porc  que  les  lobules  se  trouvent  le  plus 
nettement  circonscrits,  isolés  qu'ils  sont  de  leurs  voisins  par  du  tissu  conjonc- 
tif.  Aussi  a-t-on  pour  habitude  d'étudier  la  forme  et  les  limites  du  lobule  hépa- 
tique sur  le  foie  de  cet  animal,  avant  de  les  étudier  sur  celui  de  l'homme  :  confor- 
mons-nous à  cette  tradition.  Sa  forme  est  irrégulièrement  polygonale;  ses  dimen- 
sions, peu  variables  d'un  lobule  à  l'autre,  oscillent  de  1  à  2  millimètres.  A 
l'œil  nu,  on  reconnaît  à  sa  périphérie  une  limite,  un  liséré  blanchâtre,  formé 
par  le  tissu  conjonctif  qui  l'entoure.  Si,  à  l'exemple  de  Kôlliker,  on  racle  une 
tranche  du  foie  de  porc  avec  le  manche  d'un  scalpel,  les  lobules  «  se  détachent 
sous  la  forme  de  petites  masses  égales  et  anguleuses,  et  les  capsules  qui  les  en- 
tourent restent  sur  la  tranche  comme  de  petites  cases  vides  ou  comme  les 
alvéoles  d'une  ruche  d'abeilles.  Ces  capsules  deviennent  plus  évidentes  encore 
lorsqu'on  malaxe  doucement  sous  l'eau,  avec  les  doigts,  un  petit  fragment  de 
foie,  qu'on  le  nettoie  complètement,  et  qu'on  l'examine  ensuite  sur  un  fond 
noir;  de  cette  manière,  quelques-unes  des  cases  sont  à  peine  déchirées,  demeu- 
rent presque  complètement  closes,  et  se  montrent  nettement  comme  de  véri- 
tables capsules.  Chaque  lobule  du  foie,  d'après  Beale,  est  entouré  d'une  capsule 
propre,  mais  ces  capsules  sont  unies  entre  elles  par  du  tissu  conjonctif  plus 
lâche  ;  il  en  résulte  une  sorte  de  réseau,  étendu  dans  toute  l'épaisseur  du  foie, 
et  dans  les  mailles  duquel  sont  contenus  les  lobules  hépatiques.  Lorsqu'on  exa- 
mine de  plus  près  les  capsules  ou  cloisons  de  séparation  des  lobules,  on  trouve 
qu'elles  sont  constituées  principalement  par  les  prolongements  de  la  couche  de 
tissu  conjonctif  qui  accompagne  la  veine  porte  et  l'artère  hépatique.   » 

Tels  sont  la  configuration  et  le  moyen  d'isolement  dans  les  lobules  du  foie  de 
porc;  en  est-il  de  même  dans  celui  de  l'homme?  11  est  facile  de  se  convaincre 
qu'il  existe  entre  les  deux  une  différence  considérable,  et  consistant  surtout 
en  ce  que,  chez  le  dernier,  le  tissu  conjonctif  qui,  chez  le  porc,  isolait  les 
lobules  les  uns  des  autres,  est  fort  peu  développé  ;  c'est  pourquoi  la  masse  du 
lobule  d'un  foie  humain,  sur  la  plus  grande  partie  de  sa  surface,  se  confond 
avec  celle  des  lobules  voisins.  En  effet,  le  tissu  conjonctif,  dans  le  foie  humain, 
se  rencontre  presque  exclusivement  autour  des  ramifications  de  la  veine  porte 
et  des  canaux  biliaires  qui  les  accompagnent  ;  or,  ces  veines  périlobulaires  ne 
recouvrent  pas  toute  la  surlace  des  lobules  et  ne  se  voient  qu'en  certains  points, 
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faciles  à  déterminer,  de  la  périphérie  des  lobules.  Rappelons-nous  que  ceux-ci 
ont  la  forme  d'une  masse  polyédrique  qui,  par  conséquent,  est  limitée  extérieu- 
rement par  des  surfaces  planes  en  jorme  de  facettes.  Les  points  de  rencontre,  de 
jonction  des  facettes  d'un  même  lobule,  forment  des  crêtes  ou  arêtes,  et  c'est  au 
niveau  de  ces  arêtes  que  cheminent  les  dernières  branches  de  la  veine  porte,  les 
ramifications  des  conduits  biliaires  et  des  nerfs  du  foie.  Ces  arêtes,  au  lieu  d'être 
aiguës,  sont  émoussées,  ce  qui  fait  que  dans  les  points  où  deux  ou  plusieurs 
arêtes  de  lobules  voisins  viennent  à  se  rencontrer,  il  existe  un  véritable  espace 
que  Hering  appelle  canal  interlobulaire,  et  où  peuvent  se  loger  les  vaisseaux, 
nerts  et  conduits  biliaires.  Comme  c'est  autour  de  ceux-ci  qu'on  rencontre 
presque  exclusivement  le  tissu  conjonctif  périlobulaire  du  foie  de  l'homme,  il 
résulte  que  ce  n'est  qu'au  niveau  des  arêtes  qu'il  sépare  nettement  les  lobules 
les  uns  des  autres  ;  il  n'envoie  que  des  prolongements  très-peu  accusés  et  rares 
sur  les  autres  points  de  leur  surface,  c'est-à-dire  sur  les  facettes  planes  qui  les 
limitent,  si  bien  que,  sauf  au  niveau  des  arêtes,  la  délimitation  d'un  lobule 
d'avec  ses  voisins  est  peu  nette,  et,  au  niveau  des  facettes  planes  qui  les  limi- 
tent, la  masse  des  lobules  se  confond  avec  celle  de  leurs  voisms. 

La  forme  du  lobule  du  foie  humain  est  irrégulièrement  polyédrique,  et  très- 
souvent  allongée;  car,  si  sur  une  coupe  transversale,  c'est-à-dire  faite  perpendi- 
culairement à  la  veine  intra-lobulaire,  le  contour  du  lobule  apparaît  assez 
régulièrement  polygonal,  sur  une  coupe  longitudinale,  c'est-à-dire  parallèle  à 
l'axe  du  vaisseau  central,  il  prend  un  aspect  allongé.  C'est  pourquoi  Hering 
reconnaît  au  lobule  une  base,  des  faces  latérales  et  une  cime  ou  sommet.  La 
base  repose  sur  la  face  externe  de  la  veine  sus-hépatique  dans  laquelle  va  se 
jeter  la  veine  efféiente  du  lobule  ;  les  faces  latérales  répondent  à  celles  des 
lobules  voisins  ;  elles  peuvent  s'unir  si  intimement  à  elles  que,  surtout  au 
voisinage  de  leur  base,  les  contours  des  divers  lobules  ne  soient  plus  accusés'; 
c'est  là  ce  que  Hering  a  décrit  sous  le  nom  de  lobules  composés.  Ce  ne  sont, 
en  somme,  que  des  lobules  allongés,  placés  les  uns  à  côté  des  autres,  qui  se 
seraient  complètement  soudés  par  la  partie  de  leurs  faces  latérales  et  des  arêtes 
correspondantes  la  plus  voisine  de  leur  base,  et  dont  les  contours  sont  restés 
plus  distincts  dans  la  portion  des  faces  latérales  le  plus  rapprochée  de  leur 
sommet. 

Les  dimensions  moyennes  du  lobule  de  foie  humain  sont,  pour  le  diamètre 
transversal,  1  millimètre,  et  pour  le  diamètre  longitudinal  i°>"%5  à  2  milli- 
mètres. M.  Sappey  a  cherché  à  en  évaluer  le  nombre  total.  Gomme  on  en  compte 
soixante  à  soixante-dix  sur  une  surface  de  1  centimètre  carré,  i  centimètre 
cube  en  contient  environ  cinq  cents.  Or  le  foie,  d'après  les  calculs  du  même 
auteur,  cubant  en  moyenne  2240  centimètres  cubes,  on  trouve,  en  multipliant 
ce  dernier  chiffre  par  500,  que  le  nombre  total  des  lobules  d'un  foie  de  dimen- 
sions moyennes  doit  être  d'environ  onze  à  douze  cent  mille. 

La  charpente  du  lobule  est  formée  par  la  veine  intra-lobulaire  et  les  vaisseaux 
capillaires  qui  l'unissent  aux  branches  de  la  veine  porte  entourant  le  lobule, 
au  niveau  de  ses  arêtes.  La  veine  intra-lobulaire  de  Kiernan,  appelée  aussi 
veine  centrale  du  lobule  par  Krukenberg,  occupe  exactement  l'axe  de  celui-ci  : 
sur  une  coupe  perpendiculaire  à  sa  direction,  on  la  trouve  également  éloignée  de 
toutes  les  veines  inter-lobulaires  les  plus  proches  de  0"™,5,  soit  exactement  la 
moitié  du  diamètre  transversal  du  lobule.  Celui-ci  ayant  une  forme  allongée, 
elle  ne  s'étend  pas  jusqu'à  son  sommet,  car  sur  une  coupe  transversale  assez 
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rapprochée  de  ce  dernier  on  ne  voit  pas  de  surface  de  section  d'une  veine  cen- 
trale, mais  seulement  des  coupes  de  capillaires  ;  quand  la  coupe  porte  plus 
bas,  alors  on  aperçoit  au  centre  du  lobule  la  section  de  la  veine  centrale.  L'aspect 
de  celle-ci  et  des  capillaires  qui  l'unissent  aux'  veines  périlobulaires  peut  être 
compare  à  celui  d'une  branche  très-courte,  émettant  de  tous  les  points  de  sa  pé- 
riphérie des  rameaux  qui  la  quittent  en  formant  un  angle  à  peu  près  droit  avec 
sa  direction,  et  fournissant,  à  son  extrémité  terminale,  un  véritable  pinceau  de 
branches  rayonnant  dans  tous  les  sens.  L'étude  des  coupes  faites  sur  les  loijules 
à  diverses  hauteurs  et  dans  diverses  directions  vient  à  l'appui  de  cette  manière 
de  voir.  Si  la  section  est  perpeudiculaii^e  à  la  veine  intra-lobulaire,  on  voit 
celle-ci  au  centre  du  lobule  sous  forme  d'un  orifice  arrondi  vers  lequel  conver- 
gent les  vaisseaux  capillaires,  comme  le  feraient  des  rayons  de  roue.  La  coupe, 
tout  en  étant  perpendiculaire  à  la  direction  de  la  veine  centrale,  a-t-elje  porté 
près  du  sommet  du  lobule,  au-dessus  du  point  d'origine  de  celle-ci,  alors  on  ne 
voit  plus  que  des  surfaces  de  section  de  capillaires,  arrondies  pour  les  centraux 
ovoïdes,  pour  ceux  rapprochés  de  la  périphérie  du  lobule,  ce  qui  prouve  que  les 
centraux  ont  été  coupés  perpendiculairement  à  leur  direction,  et  les  périphé- 
riques obliquement.  De  ces  faits  nous  pouvons  conclure  que  les  capillaires  qui 
émergent  de  l'extrémité  de  la  veine  intra-lobulaire  s'en  vont  en  divergeant 
comme  les  poils  d'un  pinceau  vers  tous  les  points  de  la  surface  du  sommet  du 
lobule. 

Ces  capillaires,  capillaires  radiaux  ou  rayonnes,  présentent  encore  certaines 
particularités  fort  bien  mises  en  évidence  par  Hering,  et  qui  ont  trait  surtout  à 
leurs  bifurcations  et  aux  anastomoses  qu'ils  présentent  entre  eux.  On  les  voit, 
peu  après  leur  origine,  présenter  des  bifurcations  dichotomiques  en  s'avançant 
vers  la  périphérie  du  lobule  :  d'où  cette  conséquence  que  le  réseau  des  capil- 
laires est  aussi  serré  dans  les  parties  périphériques  que  dans  les  parties  centrales 
du  lobule,  ce  qui  ne  saurait  être,  si,  comme  on  le  croyait  autrefois,  les  capil- 
laires avaient  marché  directement  et  sans  se  bifurquer  de  la  veine  intra-lobulaire 
vers  les  vaisseaux  extra-lobulaires.  Il  est  évident  qu'avec  une  telle  disposition 
l'espace  qui  sépare  des  capillaires  voisins  devrait  être  plus  considérable  à  la 
périphérie  qu'au  centre  du  lobule.  Enfin,  de  courtes  anastomoses  unissent 
entre  eux  les  capillaires  radiaux,  nouvelle  cause  de  multiplication  du  nombre 
des  capillaires  dans  la  masse  du  lobule.  Elles  ont  lieu  non  pas  seulement  dans 
le  sens  transversal,  c'est-à-dire  entre  deux  capillaires  situés  sur  un  même  plan 
horizontal,  mais  aussi  dans  le  sens  vertical,  c'est-à-dire  entre  un  capillaire 
radié  et  ceux  qui  sont  situés  au-dessus  et  au-dessous  de  lui.  Aussi  le  réseau 
qu'ils  forment  est-il  très-serré,  et  l'espace  qui  sépare  deux  capillaires  voisins 
équivaut  à  peine,  en  certains  points,  au  double  de  la  largeur  d'un  capillaire  ; 
celle-ci  étant  de  0"'"S01 ,  l'espace  qui  sépare  deux  capillaires  voisins  égale  0'""',015. 

Remarquons  que  les  dimensions  que  nous  donnons  ici  ne  sont  que  des  moyen- 
nes ;  le  diamètre  des  capillaires  peut  atteindre  O^^SOS,  et  l'espace  qui  sépare 
deux  capillaires  voisins  0"™,04.  Ces  vaisseaux  de  calibre  plus  considérable  se 
rencontrent  surtout  au  voisinage  des  veines  périlobulaires  ou  de  la  veine  cen- 
trale, et  c'est  vers  la  partie  moyenne  de  l'espace  qui  sépare  ces  deux  ordres  de 
veines  que  se  trouvent  les  capillaires  les  plus  fins.  Les  mailles  qu'ils  laissent 
entre  eux  et  dont  les  dimensions  moyennes  oscillent  entre  0™",015  et  0™'",04, 
offrent  une  forme  variable  suivant  qu'on  les  considère  dans  la  partie  centrale  ou 
dans  la  partie  périphérique  du  lobule;   dans  la  partie  centrale,  la  forme  en  est 
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allongée,  tandis  qne,  à  la  périphérie,  elle  devient  arrondie  ou  polygonale;  on 
s'expliquera  facilement  ce  fait  en  se  rappelant  que  les  anastomoses  transversales 
des  capillaires  radiaux  se  montrent  surtout  dans  les  points  les  plus  voisins  de  la 
périphérie  du  lobule. 

Entre  les  ramifications  des  capillaires  du  lobule  se  trouvent  les  cellules  hépa- 
tiques qui  remplissent  tout  l'espace  que  ceux-ci  laissent  entre  eux.  Leur  étude 
va  maintenant  nous  occujier,  tant  au  point  de  vue  de  leur  forme,  de  leur  aspect, 
de  leur  structure  intime,  etc.,  qu'à  celui  de  leur  agencement  et  de  leurs  rap- 
ports avec  les  capillaires  sanguins  et  biliaires.  Bien  que  ces  derniers  aient  été 
décrits  dans  un  autre  article  de  ce  Dictionnaire  [voy.  Biliaires  (voies),  t.  IX]  et 
que,  par  conséquent,  nous  n'ayons  plus  à  faire  d'eux  une  description  spéciale, 
nous  aurons  cependant  à  revenir  sur  leur  compte  et  à  dire  quelques  mots  des 
diverses  manières  dont  leur  disposition  et  leur  structure  ont  été  comprises  par 
les  divers  observateurs  qui  s'en  sont  occupés  ;  c'est  qu'en  effet  certaines  des 
théories  qui  ont  été  émises  sur  la  nature  des  canalicules  biliaires  ont  eu  pour 
conséquence  d'amener  les  observateurs  à  modifier  sur  certains  points  les  idées 
qui  avaient  cours  sur  la  structure  et  les  rapports  de  la  cellule  hépatique. 

La  cellule  hépatique,  appelée  aussi  cellule  glycogène,  parce  qu'on  la  consi- 
dère comme  l'organe  de  la  fonction  glycogénique  du  foie,  s'isole  avec  une  grande 
facilité.  En  raclant  la  surface  de  section  d'un  foie,  ou  obtient  un  liquide  où 
nagent  un  grand  nombre  de  ces  cellules,  les  unes  isolées,  les  autres  unies  encore 
à  leurs  voisines.  Leur  forme  est  assez  régulièrement  polygonale,  et  par  consé- 
quent, leur  contour  est  limité  par  un  certain  nombre  de  facettes  :  parmi  celles- 
ci,  les  unes  sont  planes,  ce  sont  celles  qui  correspondent  à  des  facettes  analo- 
gues de  cellules  voisines  ;  les  autres  sont  excavées  dans  le  sens  de  leur  longueur, 
et  l'excavation  semble  à  Kolliker  correspondre  au  point  de  contact  de  la  cellule 
avec  un  capillaire  sanguin.  D'après  Kolliker,  elles  seraient  plus  longues  que 
larges,  et  se  rapporteraient  à  un  type  commun,  qui  est  celui  de  petites  colonnes 
à  cinq  ou  six  pans,  ayant  par  conséquent  sept  à  huit  faces,  dont  quatre  exca- 
vées et  formant  gouttière  pour  loger  des  capillaires  sanguins.  11  a  été  conduit  à 
cette  conclusion  par  l'aspect  variable  que  présentent  les  contours  de  ces  cellules 
sur  des  coupes  diverses  de  lobules  hépatiques.  Ainsi,  dans  les  coupes  transver- 
sales, ces  éléments  ont  leur  plus  grand  diamètre  dirigé  dans  le  sens  des  capil- 
laires radiaux  et  leur  plus  petit  perpendiculaire  à  la  direction  de  ces  derniers  ; 
on  ne  voit  d'eux  que  quatre  à  six  faces  dont  une  ou  deux  sont  en  contact  avec 
des  vaisseaux  sanguins.  Sur  des  coupes  parallèles  à  la  direction  de  la  veine  in- 
tra-lobulaire,  on  ne  remarque  plus  d'inégalité  entre  les  diamètres  des  cellules 
et,  toujours  d'après  Kolliker,  par  quatre  de  leurs  faces  latérales,  qui  sont  planes, 
on  les  voit  entrer  en  contact  avec  les  cellules  voisines,  tandis  que,  par  les  quatre 
autres  faces,  excavées,  elles  touchent  les  parois  des  capillaires  voisins.  Hering 
dit  avoir  constaté  dans  les  lobules  du  foie  la  présence  de  cellules  de  forme  tout 
à  fait  différente,  et  qu'il  considère  néanmoins  comme  glycogènes,  les  unes  ayant 
un  aspect  lamelleux,  d'autres  celui  de  fuseaux  plus  ou  moins  allongés,  et  pos- 
sédant à  leur  centre  un  noyau  assez  long. 

La  dimension  moyenne  des  cellules  hépatiques  oscille  entre  0'"",018  et 
Qmm  Q^e.  D'après  Frey,  elles  pourraient,  dans  leurs  plus  grandes  variations, 
allerdeO'"^011  à  0^^,021. 

On  s'accorde  généralement  à  refuser  toute  membrane  d'enveloppe  à  ces  cel- 
lules. L'examen  direct  ne  permet  jamais  de  constater  à  leur  surface  une  double 
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lio^ue  de  contour  comme  on  en  observe  autour  de  bon  nombre  des  éléments  anato- 
miques  doués  d'une  membrane  d'enveloppe.  Si  l'on  traite  ces  cellules  par  l'eau, 
jamais  on  ne  voit  ce  liquide,  ainsi  que  cela  se  passe  sur  diverses  cellules  pour- 
vues d'une  membrane  d'enveloppe,  pénétrer  au-dessous  d'une  cuticule  envelop- 
pante, l'isoler  du  protoplasma  sous-jacent,  et  la  rendre  ainsi  plus  distincte.  On 
ne  voit  pas  non  plus,  après  l'action  de  l'eau,  les  granulations  s'animer  de  mou- 
vement brownien,  fait  qui,  pour  M.  Robin,  serait  une  preuve  de  l'existence  d'une 
membrane  d'enveloppe.  Enfin,  si  l'on  comprime  de  ces  cellules  isolées  entre  la 
plaque  porte-objet  et  le  couvre-objet,  on  les  voit,  surtout  si  elles  sont  emprun- 
tées à  un  foie  frais  et  non  durci,  se  comporter  comme  une  masse  molle,  filante, 
cédant  sous  la  pression,  mais  ne  se  rompant  pas  et  ne  laissant  pas  écbapper  un 
contenu  par  une  déchirure  faite  à  une  membrane  enveloppante.  Tous  ces  faits 
nous  prouvent  donc  surabondamment  que  la  cellule  hépatique  est  dépourvue  de 
toute  enveloppe,  et  cette  opinion  est  admise  par  presque  tous  les  observateurs 
de  nos  jours.  Il  est  même  tellement  évident  qu'elle  fait  défaut  que  les  histo- 
logistes  qui,  comme  Eberth,  croyaient  que  les  canalicules  biliaires  intra-lobu- 
laires  n'étaient  autre  chose  que  des  espaces  vides  entre  les  cellules  hépatiques, 
et  qui,  en  même  temps,  comprenaient  la  nécessité  d'une  membrane  d'enveloppe 
aux  cellules  hépatiques  pour  qu'elles  pussent  limiter  de  tels  espaces  lacunaires, 
ces  histologistes,  dis-je,  n'accordaient  à  la  cellule  glycogène  qu'une  membrane 
d'enveloppe  partielle,  ne  la  recouvrant  qu'en  des  points  très-limités,  et  corres- 
pondant aux  points  de  contact  d'un  capillaire  biliaire  avec  la  cellule. 

Son  protoplasma  est  mou,  semi-liquide,  chargé  d'un  nombre  considérable  de 
granulations  fines,  qui  s'accumulent  plus  spécialement  au  voisinage  du  noyau, 
au  point  de  le  rendre  parfois  complètement  invisible  (Robin).  Ces  granulations 
sont  de  diverse  nature  :  les  unes,  par  l'action  de  l'iode,  prennent  une  colora- 
tion rouge  violacé,  rouge  vineux,  et  sont  considérées  par  Cl.  Rernard,  Robin 
et  Schiff,  comme  constituées  par  de  la  matière  glycogène.  Elles  disparaissent, 
d'après  Frey,  dans  les  cellules  du  foie  d'animaux  soumis  à  la  famine. 

Cl.  Bernard,  par  un  procédé  spécial,  isole  ces  cellules  et  rend  plus  évidente 
la  matière  glycogène  de  celles  qui  résistent  au  réactif  qu'il  emploie,  tandis  que 
celles  qui  ont  été  détruites  par  lui  laissent  à  l'état  de  liberté  les  granulations 
glycogéniques  qu'elles  contenaient.  Il  laisse  macérer  pendant  quelque  temps  un 
petit  fragment  de  foie  dans  une  solution  alcoolique  concentrée  de  potasse  caus- 
tique :  les  cellules  sont  en  partie  dissociées,  en  partie  détruites  ;  mais  la  matière 
glycogène  étant  insoluble  dans  ce  réactif,  on  ti'ouve  au  fond  du  verre  à  expé- 
rience une  matière  blanchâtre  qui  offre  à  l'examen  microscopique  soit  la  forme 
primitive  des  cellules  conservée,  soit  des  granulations  amorphes.  Si  alors,  sous 
le  microscope,  on  sature  l'excès  de  potasse  par  de  l'acide  acétique  cristallisable, 
qui  ne  dissout  pas  non  plus  la  matière  glycogène,  et  qu'on  ajoute  ensuite  à  la 
préparation  de  la  teinture  d'iode,  on  voit  la  coloration  rouge  vineux  apparaître, 
même  avec  plus  d'intensité  que  si  l'on  opérait  sur  les  cellules  fraîches. 

Bock  et  A.  Hoffmann  contestent  à  la  matière  glycogène  la  forme  de  granula- 
tions :  celles  que  Scliiff  et  Cl.  Bernard  considèrent  comme  étant  de  nature  gly- 
cogénique  seraient,  d'après  eux,  de  toute  autre  espèce.  Ils  emploient  comme 
réactif  une  solution  de  1  partie  d'iode  et  de  10  parties  d'iodure  de  potassium 
dans  500  grammes  d'eau,  et,  sur  des  foies  de  lapins  que  l'analyse  chimique 
montre  dépourvus  de  glycogène,  ils  disent  avoir  rencontré  dans  les  cellules 
les  granulations  que  Schiff  et  CI.  Bernard  regardent  comme  glycogéniques,  et 
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cependant  ces  granulations  ne  se  coloraient  pas  par  leur  réactif  ou  ne  prenaient 
qu'une  teinte  jaune  clair.  Au  contraire,  sur  des  foies  contenant  de  la  matière 
glycogène,  leur  réactif  iode  faisait  apparaître  dans  chaque  cellule,  autour  du 
noyau,  un  cercle  plus  ou  moins  complet,  brun  foncé,  dont  la  teinte  va  en  di- 
minuant d'intensité  du  noyau  à  la  périphérie  :  les  granulations  restent  colorées 
en  jaune  clair.  Les  cellules  chargées  de  glycogène  et  qui  se  colorent  ainsi  se 
verraient  accumulées  de  préférence  dans  le  voisinage  de  la  veine  centrale. 

Les  cellules  hépatiques  ne  commencent  à  contenir  des  granulations  de  ma- 
tière glycogène  que  vers  le  milieu  de  la  vie  intra-utérine.  Avant  cette  époque, 
chez  les  mammifères,  la  matière  glycogène  qui  fait  défaut  dans  le  foie  se  ren- 
contre et  dans  les  plaques  amniotiques  décrites  par  Cl.  Bernard,  et  dans  les 
tissus  limitants  en  général  (épithéliums  cutanés  et  muqueux),  et  aussi  dans  les 
fibres  musculaires  de  l'embryon,  mais  seulement  à  partir  de  l'époque  où  il  a 
atteint  une  longueur  de  15  à  20  centimètres  (les  observations  ont  porté  sur  des 
embryons  de  vache).  Dès  que  les  cellules  glycogènes  des  plaques  amniotiques 
commencent  à  subir  la  dégénérescence  graisseuse  et  à  se  détruire,  alors  les 
granulations  glycogéniques  apparaissent  dans  celles  du  foie. 

D'autres  granulations  semblent  de  nature  pigmentaire,  de  couleur  brun  ou 
brun  jaunâtre,  et  sont  généralement  considérées  comme  étant  de  même  natui'e 
que  la  matière  colorante  de  la  bile.  En  dehors  de  l'état  pathologique,  elles  sont 
fort  peu  nombreuses;  les  plus  volumineuses  mesurent  à  peine  0,002  de  dia- 
mètre, et,  d'après  Kolliker,  elles  se  comportent  à  l'égard  des  réactifs  absolu- 
ment comme  la  matière  colorante  de  la  bile  qui  se  précipite  dans  le  canal 
intestinal  ;  c'est  dire  que  l'acide  nitrique  ne  change  rien  à  leur  coloration,  et 
qu'elles  résistent  à  l'action  des  alcalis  caustiques. 

Chez  les  animaux,  le  protoplasma  des  cellules  hépatiques  ne  contient  que 
rarement  des  substances  graisseuses  ;  chez  l'homme,  il  est  très-fréquent  d'en 
rencontrer  sous  forme  de  gouttelettes,  qui  se  voient  surtout  au  voisinage  du 
noyau  et  qui  se  reconnaissent  facilement  à  la  manière  dont  elles  réfractent  les 
rayons  lumineux  qui  les  traversent,  et  à  la  façon  dont  elles  se  comportent 
vis-à-vis  des  réactifs  microchimiques  des  substances  grasses  (éther,  chloro- 
forme, acide  osmique,  etc.).  Leur  nombre  est  variable  à  l'état  normal,  et  on 
n'en  rencontre  même  pas  dans  toutes  les  cellules  ;  mais  il  devient  très-considé- 
rable en  cas  de  dégénérescence  graisseuse;  elles  peuvent  s'accumuler  au  point 
de  constituer  la  majeure  partie  de  la  masse  de  la  cellule  hépatique.  C'est  dans 
des  cas  analogues  que  l'analyse  chimique  du  foie  a  pu  donner  à  Frerichs  l'é- 
norme proportion  de  78  pour  100  de  substances  grasses  dans  la  substance  hé- 
patique privée  de  son  eau.  Ces  gouttelettes  graisseuses,  ainsi  que  Virchow  l'a 
fait  remarquer,  commencent  d'abord  à  apparaître  dans  les  cellules  situées  à  la 
périphérie  du  lobule  et  le  plus  rapprochées  par  conséquent  des  ramifications 
ultimes  de  la  veine  poite ;  ce  n'est  que  consécutivement  que  les  gouttelettes 
gi-aisseuses  apparaissent  dans  les  cellules  plus  voisines  de  la  veine  intra-lobu- 
laire.  Si  l'on  rapproche  de  cette  observation  de  Virchow  celles  dues  à  d'autres 
auteurs  et  qui  prouvent  que  ces  gouttelettes  existent  normalement  chez  les  en- 
fants à  la  mamelle  et  aussi  chez  les  animaux  nourris  encore  par  leur  mère 
alors  qu'elles  disparaissent  chez  eux  sitôt  la  période  d'allaitement  terminée  : 
si  l'on  remarque  avec  Frey  qu'on  peut  artificiellement  provoquer  la  présence  de 
la  graisse  dans  les  cellules  hépatiques  en  soumettant  les  animaux  à  une  alimen- 
tation grasse  ;  que,  chez  l'homme  adulte  abondamment  nourri  on  trouve  ordi- 
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nairement  le  foie  gras,  n'est-on  pas  admis  à  supposer,  en  présence  de  tous  ces 
faits,  que  les  gouttelettes  graisseuses  ne  sont  pas,  le  plus  souvent,  un  produit 
de  l'élaboration  des  cellules  hépatiques,  comme  l'est  leur  matière  glycogène, 
mais  qu'elles  leur  sont  i'ournies  par  le  sang  qui  arrive  au  lobule,  et  par  consé- 
quent leur  viennent  directement  des  produits  de  la  digestion.  On  sait  en  effet 
que  pendant  celle-ci,  surtout  après  un  repas  copieux  et  riche  en  substances 
grasses,  le  sérum  sanguin  est  chargé  de  granulations  graisseuses,  au  point  d'en 
prendre  parfois  un  aspect  louche.  Or,  ce  sang  de  la  circulation  générale  arrive 
au  lobule  par  les  ramifications  de  la  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique,  et  lui 
apporte  les  matières  grasses  dont  il  est  chargé.  Mais  c'est  surtout  la  veine  porte 
qui,  pendant  le  travail  digestif,  se  charge  de  fournir  une  notable  proportion  de 
matières  grasses  aux  cellules  hépatiques  :  les  analyses  du  sang  de  cette  veine 
y  ont  révélé  la  présence  de  12  à  18  grammes  de  substances  grasses  pour 
1000  grammes  de  sang,  tandis  que  dans  le  sang  de  la  circulation  générale  ces 
matières  ne  représentent  que  2  à  5  grammes  pour  1000.  Cl.  Bernard,  de  son 
côté,  a  constaté  que,  si  l'on  ajoute  une  émulsion  graisseuse  au  sang  de  la  veine 
porte,  elle  ne  passe  que  très-difficilement  dans  les  veines  sus-hépatiques  et  se 
fixe  dans  le  tissu  du  foie.  De  Sinéty  a  vu  de  son  côté  qu'en  introduisant  de  l'huile 
dans  l'appareil  digestif  des  lapins,  ou  simplement  en  injectant  dans  la  jugulaire 
une  émulsion  graisseuse,  on  faisait  apparaître  de  nombreuses  gouttelettes  dans 
les  cellules  hépatiques  voisines  de  la  périphérie  des  lobules.  De  ces  faits  il  sem- 
ble résulter  qu'on  doit  considérer  les  gouttelettes  graisseuses  qu'on  rencontre 
dans  le  foie  à  l'état  normal  comme  provenant  fort  probablement  non  de  phéno- 
mènes nutritifs  s'étant  produits  dans  les  cellules,  mais  bien  comme  ayant  été 
empruntées  par  elles  directement  au  liquide  sanguin  chargé  de  principes  gras. 
Loin  de  moi  l'idée  de  nier  que  les  cellules  hépatiques  ne  puissent  subir  une  dé- 
générescence graisseuse  comme  tant  d'autres  ;  c'est  là  un  phénomène  d'ordre 
pathologique  commun  aux  cellules  en  général,  et  qui  provoque  dans  leur  inté- 
rieur la  présence  de  granulations  et  de  gouttelettes  graisseuses  ;  mais  il  me 
semble  difficile  de  considérer  comme  im  état  non  pliysiologique  la  présence  de 
ces  gouttelettes  qu'on  rencontre  presque  constamment  sur  les  foies  humains  ou 
sur  ceux  d'animaux  soumis  à  une  alimentation  abondante,  riche  en  substances 
grasses,  comme  cela  a  lieu  pendant  que  les  animaux  sont  à  la  mamelle.  Chez  les 
femelles,  depuis  le  début  jusqu'à  la  fin  de  la  sécrétion  lactée,  la  graisse  s'accu- 
mule également  dans  le  foie;  mais,  ainsi  que  M.  Ranvier  l'a  montré  à  la  Société 
de  biologie  en  1872,  les  gouttelettes  et  granulations  graisseuses  ne  se  montrent 
alors  que  dans  les  cellules  situées  au  centre  du  lobule  et  non  pas,  comme  dans 
les  cas  cités  précédemment,  dans  les  cellules  voisines  de  sa  périphérie. 

Au  centre  de  la  cellule  hépatique  est  un  noyau  arrondi  ou  ovoïde,  ayant 
0'"'",006  à  0'"'",009  de  diamètre.  11  est  parfois  masqué  par  les  granulations  du 
protoplasma  qui  s'accumulent  de  préférence  autour  de  lui;  mais  l'action  de  l'a- 
cide acétique,  qui  pâlit  le  corps  de  la  cellule  en  respectant  le  noyau,  suffit  pour 
le  mettre  en  évidence.  11  devient  tout  à  fait  invisible  en  cas  d'accumulation  d'un 
certain  nombre  de  gouttelettes  graisseuses  dans  le  protoplasma  cellulaire.  Sur 
bon  nombre  de  cellules  le  noyau  est  unique  ;  mais  assez  souvent  on  peut  consta- 
ter la  présence  d'un  double  noyau.  L'existence  d'un  nucléole  à  son  centre  n'est 
pas  constante. 

Ajoutons  à  l'histoire  de  ces  cellules  que  Leuckart,  les  examinant  isolées  et 
immédiatement  après  la  mort,  prétend  avoir  constaté  chez  elles  l'existence  de 
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mouvements  amiboïdes  analogues  à  ceux  des  leucocytes,  lents,  mais  fort  dis- 
tincts d'après  lui. 

Voici,  d'après  Kolliker,  comment  ces  cellules  se  comportent  vis-à-vis  des  prin- 
cipaux réactifs  :  «  Quand  on  les  traite  par  l'acide  nitrique,  elles  se  colorent  en 
jaune  verdâtre.  —  Le  sucre  et  l'acide  sulfurique  les  colorent  en  rouge.  —  L'eau 
y  de'termine  un  précipité  abondant  de  granulations  foncées  qui,  pour  la  plu- 
part, se  dissolvent  facilement  dans  l'acide  acétique  ;  de  sorte  que  les  cellules 
pâlissent  plus  ou  moins,  souvent  très-notablement,  ainsi  que  cela  a  lieu  quand 
on  les  traite  directement  par  cet  acide.  Quand  on  fait  cuire  le  foie,  le  tissu 
durcit,  et  les  cellules  paraissent  ratatinées  et  friables.  Les  alcalis  caustiques  atta- 
quent rapidement  les  cellules  liépatiques  des  animaux  et  les  dissolvent.  Celles 
du  foie  humain  résistent  un  peu  mieux  ;  mais  immédiatement  elles  se  gonflent 
au  double  de  leur  volume,  deviennent  très-pâles,  et  finissent  par  disparaître 
également.  L'étlier  et  l'alcool  les  rendent  plus  petites  et  granuleuses,  il  en  est 
de  même  des  acides  sulfurique  et  nitrique.  » 

Les  cellules  glycogéniques  du  lobule  hépatique  constituent  la  masse  au  milieu 
de  laquelle  cheminent  et  les  capillaires  sanguins  du  lobule  et  les  origines  des 
conduits  biliaires.  Occupons-nous  d'abord  de  leurs  rapports  avec  les  capillaires 
sanguins.  Supposons  avec  Ilcring  de  nombreux  pieux  enfoncés  en  terre  et  assez 
rapprochés  les  uns  des  autres  pour  que  l'intervalle  qui  sépare  deux  pieux  ne 
soit  que  de  bien  peu  supérieur  à  leur  diamètre  ;  supposons  ces  pieux  reliés  çà 
et  là  à  leurs  voisins  par  des  branches  transversales,  et  nous  aurons  une  idée  de 
la  disposition  des  capillaires  du  lobule  que  les  pieux  représentent,  et  des  anas- 
tomoses transversales  de  ces  capillaires  que  simulent  les  branches  transversales 
unissant  les  pieux  à  leurs  voisins  :  qu'on  suppose  une  masse  quelconque  jetée, 
interposée  entre  ces  pieux,  et  cette  masse  représentera  la  disposition  de  la 
masse  des  cellules  glycogènes  du  lobule,  qui  ne  font  que  remplir  les  espaces 
laissés  vides  entre  les  capillaires.  Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  l'ensemble 
de  ces  cellules  ne  peut  être  considéré  comme  formant  des  masses  cylindriques 
qui  constitueraient  un  véritable  réseau  tissé  à  travers  le  réseau  des  capillaires  du 
lobule,  ainsi  que  Wcber,  Eberth  et  d'autres  l'ont  admis,  mais  qu'on  ne  peut  et 
ne  doit  considérer  l'ensemble  de  ces  cellules  que  comme  une  masse  homogène 
traversée  par  des  capillaires  qui  s'anastomosent. 

Les  résultats  des  recherches  de  Ilcring,  contlrmées  par  celles  de  Kolliker, 
nous  rendent  exactement  compte  du  nombre  de  cellules  qu'on  rencontre  dans 
chacune  des  mailles  qui  existent  entre  les  capillaires.  Rappelions-nous  que  ceux- 
ci  ont  une  direction  radiée,  que  grâce  aux  collatérales  qu'ils  émettent  et  qui 
affectent  également  une  direction  radiée,  ils  ne  sont  pas  plus  éloignés  les  uns 
des  autres  à  la  périphérie  du  lobule  qu'au  centre  ;  rappelons-nous  encore 
qu'ils  sont  unis  à  leurs  voisins  par  des  anastomoses  transversales;  que  l'inter- 
valle qui  sépare  deux  capillaires  radiés  est  sensiblement  égal  au  diamètre  d'une 
cellule  hépatique,  et  nous  pourrons  alors  interpréter  les  figures  obtenues  sur  des 
coupes  perpendiculaires  à  la  veine  intra-lobulaire  et  sur  des  coupes  parallèles 
à  celle-ci.  Sur  les  coupes  transversales  on  voit  des  cellules  disposées  en  séries 
simples  et  longitudinales,  à  une  seule  de  front,  et  limitées  de  chaque  côté  par 
un  capillaire  radié.  Chacune  de  ces  rangées  de  cellules  ne  compte  dans  son 
grand  diamètre  que  trois  ou  quatre  cellules  placées  bout  à  bout,  tandis  que, 
transversalement,  on  ne  voit  qu'une  cellule  d'épaisseur.  Chaque  rangée  se 
trouve  interrompue  et  séparée  de  celle  qui  lui  fait  suite  par  une  branche  trans- 
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versaie  d'anastomose  entre  les  capillaires  radiés.  Sur  une  coupe  parallèle  à  la 
veine  centrale  du  lobule,  on  voit  que  l'épaisseur  de  chacune  de  ces  rangées  de 
cellules  n'est  égale  qu'à  celle  d'une  seule  cellule  hépatique.  En  effet,  quand  la 
coupe  n'a  pas  porté  sur  la  veine  centrale  elle-même,  les  capillaii'es  radiés  se 
montrent  coupés  les  uns  perpendiculairement,  les  autres  obliquement  à  leur 
axe,  sous  forme  d'espaces  vides,  arrondis  ou  obliques,  nombreux  et  rappro- 
chés les  uns  des  autres.  Toute  la  surface  de  la  préparation  qui  n'est  pas 
occupée  par  ces  surfaces  de  section  est  remplie  par  des  cellules  hépatiques; 
mais  comme  chaque  capillaire  n'est  pas  assez  distant  d'aucun  de  ses  voisins 
pour  que  deux  cellules  d'épaisseur  puissent  trouver  place  entre  eux,  il  résulte 
qu'entre  deux  capillaires  on  ne  constate  jamais  qu'une  seule  cellule  d'épais- 
seur, et  il  résulte  aussi  qu'une  cellule  hépatique  est  le  plus  souvent  en  rapport 
avec  deux,  trois  et  même  quatre  capillaires  avec  chacun  desquels  elle  entre  en 
contact  par  l'une  de  ses  faces  ou  de  ses  arêtes,  d'après  Hering.  Chaque  cellule 
hépatique  n'entoure  qu'une  partie  du  contour  d'un  capillaire  sanguin,  et  c'est 
pourquoi  chacun  de  ceux-ci,  lorsqu'il  est  de  petit  calibre,  se  montre  entouré 
par  trois  à  cinq  cellules  sur  une  coupe  perpendiculaire  à  son  axe,  la  plupart  de 
celles-ci  servant  aussi,  par  une  ou  deux  de  leurs  autres  facettes,  à  limiter  une 
partie  du  contour  de  capillaires  voisins.  Si  le  vaisseau  est  plus  volumineux, 
comme  le  sont  les  capillaires  voisins  de  la  veine  centrale,  il  peut  être  limité 
par  cinq  à  neuf  cellules. 

Il  ne  nous  suffit  pas  de  connaître  la  situation  des  cellules  hépatiques  par 
rapport  aux  vaisseaux  sanguins  ;  il  nous  faut  étudier  maintenant  leurs  rapports 
avec  les  canalicules  biliaires  et  en  même  temps  la  disposition  et  la  structure  de 
ceux-ci. 

L'existence  de  ces  derniers  a  été  longtemps  méconnue  ;  on  connaissait  les  ca- 
naux biliaires  qui  entourent  les  lobules,  et  l'on  ignorait  leur  origine  intra-lobu- 
laire.  M.  Robin  d'un  côté,  MM.  Morel  et  Kuss  de  l'autre,  constatèrent  que  des 
petits  rameaux  périlobulaires  naissent  des  cœcums  qui  pénètrent  peu  profondé- 
ment dans  les  lobules  et  s'y  terminent  en  cul-de-sac.  Ils  sont  revêtus  à  l'inté- 
rieur d'une  couche  unique  de  petites  cellules  mesurant  0"='",01  de  diamètre, 
ayant  une  forme  polyédrique  régulière  et  un  contenu  finement  granulé,  ordinai- 
rement privé  de  graisse.  Les  observations  de  MM.  Morel  et  Kuss  avaient  porté 
sur  deux  foies,  l'un  cirrhotique,  l'autre  syphilitique;  elles  prouvaient  que  la 
partie  biliaire  du  foie  est  tout  à  fait  distincte  de  sa  partie  glycogénique. 

Mais,  d'autre  part,  des  injections  heureuses  des  voies  biliaires  avaient  indiqué 
pour  celles-ci  des  origines  bien  différentes,  et  se  faisant  sous  forme  de  canali- 
cules extrêmement  fins  qui  prennent  naissance  entre  les  cellules  glycogènes 
elles-mêmes,  cheminent  entre  elles  pour  venir  se  jeter  dans  les  canaux  biliaires 
interlobulaires.  Natalis  Guillot,  LerebouUet,  en  France,  Henle,  Gerlach,  en 
Allemagne,  furent  des  premiers  à  obtenir  ces  résultats  de  leurs  injections.  Ce 
mode  d'origine  des  voies  biliaires  au  centre  même  du  lobule  est  admis  aujour- 
d'hui par  la  plupart  des  anatomistes;  exposons-le  donc  dès  maintenant. 

Les  canalicules  biliaires  ont  une  forme  régulièrement  cylindrique  et  un  dia- 
mètre moyen  de  0°'°^, 0012  à  0'"™,00I5  :  on  n'observe  aucun  renflement  au  point 
où  deux  canalicules  s'abouchent.  Ils  prennent  origine  entre  les  cellules  hépati- 
ques, probablement  sous  forme  de  caecums,  de  culs-de-sac  terminaux,  car  on 
voit  même  sur  les  pièces  dont  l'injection  a  le  mieux  réussi  des  canalicules  bi- 
liaires se  terminer  sous  forme  de  culs-de-sac  entre  deux  cellules  hépatiques.  Ils 
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cheminent  entre  elles  et  présentent  avec  elles,  d'après  les  rechei'ches  récentes 
de  Hering  et  de  KoUiker,  les  rapports  suivants  :  ils  ne  sont  habituellement 
limités  que  par  deux  cellules  hépatiques  voisines,  et  répondent  à  l'adossement 
des  deux  facettes  latérales  par  lesquelles  ces  cellules  se  correspondent.  Jamais 
d'après  Hering,  i-arement  d'après  Kôlliker,  le  canalicule  biliaire  longerait  les 
arêtes  des  cellules  ;  ce  dernier  observateur  admet  exceptionnellement  une  telle 
situation  parce  qu'il  a  vu  sur  certaines  coupes  un  capillaire  biliaire,  sectionné 
perpendiculairement  à  son  axe,  en  rapport  avec  trois  cellules  hépatiques,  et 
qu'un  tel  résultat  n'est  possible  qu'à  la  condition  que  ce  capillaire  soit  en  rap- 
port avec  les  arêtes  de  celles-ci. 

Les  canalicules  biliaires  n'ont  donc  de  rapports -qu'avec  les  facettes  des  cel- 
lules qui  ne  touchent  pas  les  capillaires  sanguins  :  aussi  ne  les  voit-on  jamais, 
dans  leur  trajet,  s'accoler  à  ces  derniej's  (Andréjevié  et  Brùcke,  contrairement  à 
Mac-Gillavry).  Andréjevié,  cependant,  les  faisait  cheminer  le  long  des  arêtes  des 
cellules.  Leur  direction  générale  est  radiée,  c'est-à-dire  allant  du  centre  à  la 
périphérie  du  lobule,  mais  ils  présentent  entre  eux  des  anastomoses  transver- 
sales; de  là  des  mailles  dans  ce  l'éseau  des  capillaires  biliaires,  mailles  dont  la 
dimension  est  égale  à  celle  de  la  cellule  hépatique  qui  remplit  chacune  d'elles. 
En  effet,  chaque  cellule  est  encadrée  au  moins  par  une  de  ces  mailles  des  ca- 
pillaires biliaires;  Hering,  vu  les  anastomoses  des  capillaires  biliaires  situés 
sur  un  plan  horizontal  quelconque  avec  ceux  qui  sont  sur  un  plan  supérieur  et 
inférieur,  admet  même  que  chaque  cellule  glycogène  est  entourée  de  deux  cer- 
cles capillaires  biliaires,  perpendiculaires  l'un  à  l'auti'e.  Les  cellules  hépatiques 
ayant  une  forme  un  peu  allongée ,  on  conçoit  que  les  capillaires  à  direction 
radiée  correspondent  à  l'une  des  facettes  latérales  de  ces  cellules,  et  que  les 
anastomoses  transversales  s'appliquent  sur  leurs  facettes  terminales.  Les  cana- 
licules biliaires  viennent  aboutir,  à  la  périphérie  du  lobule,  aux  conduits  bi- 
liaires interlobulaires,  dans  lesquels  ils  se  jettent  perpendiculairement  à  leur 
direction,  en  pénétrant  entre  les  cellules  de  l'épithélium  pavimenteux  qui 
tapisse  la  face  interne  de  ces  derniers  ;  d'autres  fois,  d'après  Hering,  ces  cellules 
ont  déjà  pris,  sur  la  face  du  conduit  biliaire  qui  est  tournée  vers  le  lobule,  les 
caractères  des  cellules  glycogéniques,  tandis  que  l'autre  face  est  tapissée  des 
cellules  épithéliales  propres  à  ces  conduits. 

Telle  est  la  disposition  que  les  travaux  récents  de  Hering,  confirmés,  pour  les 
choses  essentielles,  par  ceux  de  Kôlliker,  assignent  aux  canalicules  biliaires. 
Les  auteurs  qui  les  ont  précédés  étaient  arrivés  à  des  résultats  semblables  sur 
certains  points,  contradictoires  sur  d'autres;  mais  j'ai  cru  devoir  passer  sous 
silence  bon  nombre  de  travaux  antérieurs  à  ceux  de  ces  deux  auteurs,  de  peur 
d'obscurcir  par  une  multiplicité  de  citations  et  d'opinions  contradictoires  re- 
connues fausses  aujourd'hui  la  description  toujours  difficile  à  faire  et  pénible  à 
comprendre  de  la  situation  respective  des  éléments  constitutifs  du  lobule  hé- 
patique. 

Eberth,  cependant,  s'était  fait  de  la  disposition  des  cellules  hépatiques  autour 
des  canalicules  biliaires  une  idée. toute  particulière.  Il  comparaît  la  structure  du 
foie  de  l'homme  et  des  vertébrés  supérieurs  à  celle  du  même  organe  envisagé 
chez  les  amphibiens,  les  poissons  et  les  reptiles.  Chez  ces  espèces  animales, 
l'ensemble  des  cellules  hépatiques  représente  un  arrangement  qui  rappelle 
celui  de  l'épithélium  des  glandes  en  tube.  Leur  ensemble  constitue  de  véritables 
cylindres  qui  viennent  s'enchevêtrer  dans  les  mailles  des  capillaires  sanguins 
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du  lobule  ;  chacun  de  ces  cylindres  contient  à  son  centre  un  canal  excréteur 
qui  constitue  le  canalicule  biliaire;  celui-ci  représente  donc  le  canal  central 
d'une  glande  en  tube  et  les  cellules  hépatiques  l'épithélium  qui  l'entoure  dans 
une  telle  glande  :  aussi  un  canalicule  biliaire,  chez  les  vertébrés  inférieurs,  au 
lieu  de  se  montrer,  sur  une  coupe  perpendiculaire  à  son  axe,  comme  limité 
seulement  par  deux  facettes  de  cellules  voisines  accolées  l'une  à  l'autre  et  le 
aissant  passer  entre  elles  vers  leur  partie  moyenne,  l'est-il  par  cinq  à  sept  cellules 
disposées  tout  autour  de  lui.  La  seule  différence  qui  existe,  chez  ces  animaux, 
entre  les  canalicules  biliaires  et  les  autres  glandes  en  tube,  c'est  que,  chez  ces 
dernières,  le  revêtement  épitliélial  est  peu  épais  relativement  aux  dimensions 
du  canal  central,  tandis  que,  dans  les  capillaires  biliaires,  le  canal  excréteur  est 
réduit  à  des  dimensions  minimes  par  la  prépondérance  de  celles  de  l'cpitliélium 
qui  le  limite.  Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  nous  dispense  de  réfuter  l'opi- 
nion d'Eberth  qui  voudrait  assimiler  la  structure  du  foie  des  vertébrés  sapé- 
rieurs  à  celle  qu'on  observe  chez  les  vertébrés  inférieurs. 

Il  est  impossible  de  méconnaître  l'analogie  qui  existe  entre  la  disposi- 
tion des  canalicules  biliaires  autour  des  cellules  hépatiques  et  celle  des  cana- 
licules analogues  décrits  dans  certaines  glandes  en  grappe  (pancréas,  glandes 
salivaires,  glandes  de  Brunner)  autour  des  cellules  préposées  à  la  sécrétion  par 
Langerhans,  Saviotti,  Boll  et  Schwalbe.  A  première  vue,  une  telle  analogie 
semble  infirmer  totalement  la  théorie  de  la  dualité  fonctionnelle  du  foie,  fondée 
sur  les  expériences  physiologiques  de  Claude  Bernard  et  sur  les  observations  mi- 
croscopiques de  MM.  Ch.  Bobin,  Morel  et  Kuss;  nous  aurons  à  discuter  cette 
question  dans  la  partie  physiologique  de  cet  article,  en  prenant  en  considération 
la  découverte  faite  par  Legros  de  l'épithélium  propre  aux  capillaires  biliaires. 

Les  moyens  employés  pour  mettre  en  évidence  les  canalicules  biliaires  con- 
sistent en  une  injection  colorée  du  canal  hépatique  par  une  solution  de  bleu 
de  Prusse,  par  exemple,  sous  une  pression  constante  de  20  à  30  millimètres  de 
mercure  (Mac  Gillavry).  Il  faut  avoir  la  précaution  de  tuer  l'animal  par  hémor- 
rhagie,  et  d'ouvrir  la  veine  cave  inférieure  de  façon  à  laisser  un  libre  écoule- 
ment à  tout  le  sang  que  contient  le  foie.  Chrzonzczewski  injecte  dans  le  sang  de 
l'animal  vivant  et  à  plusieurs  reprises  du  carmin  d'indigo,  et  le  sacrifie  après 
quelques  instants,  de  façon  à  trouver  les  canaux  hépatiques  remplis  de  matière 
colorante.  Je  dois  à  la  vérité  de  dire  que  presque  toutes  les  recherches  relatives 
aux  canalicules  biliaires  ont  porté  sur  le  foie  du  lapin,  qui  se  prête  parfaite- 
ment à  ce  genre  d'injections.  Celles  qu'on  a  tentées  sur  les  foies  humains  n'ont 
pas  réussi  jusqu'à  présent,  probablement  à  cause  de  l'impossibilité  de  s'en  pro- 
curer immédiatement  api^ès  la  mort.  Hering  dit  cependant  que,  si  le  foie  de 
l'homme  n'a  pu  encore  être  bien  injecté,  on  est  arrivé  cependant  à  constater  à 
de  très-forts  grossissements  l'existence  de  ses  canalicules  biliaires,  et  leur  ai'ran- 
gement  presque  identique  à  celui  qu'on  a  trouvé  dans  le  foie  d'autres  mammi- 
fères. La  différence  la  plus  importante  que  signale  Hering  consiste  en  ce  que, 
dans  le  foie  de  l'homme,  les  canalicules  biliaires  longent  parfois  les  arêtes  des 
cellules  hépatiques,  au  lieu  de  ne  se  mettre  en  contact  qu'avec  les  facettes  qui 
les  limitent. 

La  structure  de  ces  canalicules  a  donné  lieu  aux  interprétations  les  plus 
diverses,  jusqu'au  moment  où  M.  Robin  a  publié  les  résultats  obtenus  par  Le- 
gros. Etant  donné  la  disposition  des  canalicules  biliaires  admise  aujourd'hui 
et  exposée  précédemment,  si  nous  laissons  de  côté  diverses  théories  abandonnées, 
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(elles  que  celles  de  Weber,  etc.  (voy.  Dict.  encijclop.,  Voies  biliaires,  t.  IX, 
p.  296),  nous  voyons  que  les  diverses  théories  émises  sur  la  structure  des  pa- 
vois des  canalicules  biliaires  peuvent,  malgré  quelques  variantes,  se  réduire  à 
trois  :  ou  ils  n'ont  pas  de  paroi  propre,  ou  celle-ci  existe,  mais  est  constituée 
par  une  membrane  amorphe,  ou  enfin  elle  est  formée  pas  des  cellules  épithé- 
liales  analogues  à  celles  qui  limitent  les  capillaires  sanguins. 

Pour  certains  observateurs,  les  canalicules  ne  sont  que  des  espaces  vides 
entre  les  cellules  glycogèncs;  ils  ne  sont  limités  que  par  la  portion  de  la  péri- 
phérie de  ces  cellules  qui  leur  correspond,  et  n'ont  aucune  enveloppe  spéciale  ; 
c'est  là  l'opinion  qu'émit  Natalis  Guillot,  qu'adoptèrent  de  nombreux  histolo- 
gistes  et  que  professe  encore  aujourd'hui  Hering.  D'autres  les  considèrent  comme 
possédant  une  paroi  extrêmement  mince  et  amorphe  qui  aurait  la  forme  d'un 
tube  de  substance  amorphe,  indépendant  des  cellules  voisines  (Frey,  Chrzonz- 
czewski,  Irminger,  Andréjevié,  Mac-Gillavry).  Budge  considérait  même  ce  tube 
amorphe  {membrana  propria)  comme  possédant  des  noyaux.  Pour  Eberth  et 
KoUiker,  le  canalicule  n'est  pas  limité  par  une  membrane  propre  qui  lui  soit 
spéciale,  et  qui  puisse  être  comparée  à  un  tube  de  substance  amorphe  ;  ils 
supposent  que  la  portion  seulement  de  la  surface  des  cellules  hépatiques  qui 
limite  les  canalicules  voisins  possède,  au  niveau  de  ces  canalicules  seulement, 
un  rudiment  de  membrane  d'enveloppe  qui  sert  à  les  limiter.  Eu  1874,  M.  Ro- 
bin publia  dans  son  Journal  de  Vanalomie  les  recherches  de  Legros  relatives  à 
la  structure  des  canalicules  biliaires.  Après  avoir  fait  passer  pendant  quelques 
instants  dans  les  voies  sanguines  du  foie  de  lapin  un  courant  d'eau,  il  en  injecta 
le  canal  hépatique  avec  une  solution  de  gélatine  contenant  ■—  de  nitrate  d'ar- 
gent ;  l'injection  est  faite  sous  une  pression  faible,  mais  soutenue  pendant  une 
ou  deux  heures.  Les  préparations  faites  sur  un  foie  ainsi  injecté  montrèrent  les 
contours  colorés  en  noir  de  cellules  épithéliales  qui  constituent  les  parois  des 
canalicules  biliaires;  elles  sont  assez  larges,  plates,  et  disposées  autour  des 
capillaires  biliaires  comme  le  sont,  autour  des  capillaires  sanguins,  les  cellules 
plates  qui  en  forment  leur  paroi.  Récemment  G.  Asp  a  constaté  aussi  leur 
existence  et  leur  disposition,  telle  qu'elle  a  été  décrite  par  Legros  (G.  Asp, 
Travaux  du  laboratoire  de  Leipzig,  1875). 

Il  nous  reste  encore  à  décrire  dans  le  lobule  hépatique  le  tissu  conjonctif 
qu'on  y  l'cncontre.  Il  n'y  .  existe  qu'en  proportion  très-laible,  et  se  continue, 
vers  la  périphérie,  avec  celui  qui  entoure  les  vaisseaux  inlerlobulaires.  Pour 
l'étudier,  il  convient  de  pratiquer  des  coupes  très-minces  sur  des  fragments  de 
foie  durcis  dans  l'acide  chromique  :  l'action  de  ce  réactif  durcissant  possède, 
entre  autres  avantages,  celui  de  diminuer  l'adhérence  des  cellules  hépatiques 
entre  elles,  d'oiî  la  possibilité,  soit  en  agitant  la  coupe  dans  de  l'eau,  soit  en  la 
traitant  légèrement  par  le  pinceau,  d'obtenir  certains  segments  de  lobules  pri- 
vés de  leurs  cellules  hépatiques,  et  où  les  capillaires  et  le  tissu  conjonctif  intra- 
lobulaire  se  voient  facilement.  Sur  des  préparations  ainsi  faites,  voici  ce  qu'on 
observe  :  des  trabécules  très-minces  d'un  tissu  où  l'on  distinsuc  des  fibres  la- 
mineuses  peu  nombreuses  s'étendent  le  long  des  capillaires  sanguins  intra- 
lobulaires  et  leur  forment  une  sorte  de  gaîne,  surtout  dans  leur  partie  qui  est 
le  plus  rapprochée  de  la  périphérie  du  lobule.  De  ces  travées  périvasculaires 
partent  des  prolongements  très-délicats,  traversant  çà  et  là  les  mailles  laissées 
vides  entre  les  vaisseaux,  et  alLant  aboutir  à  un  capillaire  voisin.  On  observe  en 
outre  quelques  noyaux,  les  uns  rapprochés  des  capillaires,  d'autres  plus  rares, 
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situés  sur  les  prolongements  fins  qu'on  voit  aller  d'un  capillaire  à  l'autre.  Tel 
est  l'aspect  qu'oflre  ce  tissu  ;  voyons  les  diverses  interprétations  auxquelles  il  a 
donné  lieu. 

Pour  M.  Robin,  il  n'est  pas  autre  chose  que  du  tissu  lammeux,  et  les  trabé- 
cules  qui  s'étendent  dans  les  mailles  des  capillaires  sont  formées  de  fibres  con- 
jonctives, tandis  que  Kôlliker  reste  incertain  sur  leur  nature  et  tend  à  les  con- 
sidérer comme  des  capillaires  ou  en  voie  de  formation,  ou  en  voie  de  régression, 
ou  bien  encore  comme  les  prolongements  de  cellules  étoilées  du  tissu  conjonctif. 
Quant  aux  noyaux  qu'on  observe,  ils  sont  regardés  par  Kôlliker,  E.  Wagner, 
Engel-Reimers,  Fôrster,  comme  les  noyaux  de  corpuscules  du  tissu  conjonctif, 
tandis  que  Hiss,  Uenle  et  Hering  nient  la  présence  de  ces  cellules  ;  ce  dernier 
observateur  se  demande  même  si  on  n'aurait  pas  pris  pour  des  éléments  cellu- 
laires du  tissu  conjonctif  ces  cellules  glycogènes  fusiformes,  irrégulières,  sur 
l'existence  desquelles  nous  avons  précédemment  attiré  l'attention. 

Vaisseaux  et  nerfs  du  foie.  Le  trajet  et  les  rapports  des  vaisseaux  et  des 
nerfs  en  dehors  du  foie,  ainsi  que  leur  provenance,  ont  été  étudiés  avec  l'ana- 
tomie  descriptive  de  cet  organe  ;  nous  ne  les  envisagerons  donc  plus  qu'au  point 
de  vue  de  leur  distribution  dans  le  foie  lui-même. 

Les  veines  sus-hépatiques  affectent  une  direction  essentiellement  transversale. 
Elles  ne  sont  accompagnées  ni  des  voies  biliaires,  ni  de  nerfs,  ni  de  ramifications 
artérielles.  Dépourvues  de  valvules  à  leur  face  interne,  elles  ne  sont,  à  leur 
face  externe,  entourées  d'aucune  gaine  de  tissu  conjonctif,  et  adhèrent  immé- 
diatement au  tissu  propre  du  foie  ou,  pour  mieux  préciser,  à  la  base  des  lo- 
bules dont  la  veine  efférente  vient  aboutir  à  elles  :  c'est  pourquoi,  après  une 
section  du  foie,  ces  veines  restent  béantes.  Lorsqu'on  les  ouvre  suivant  leur  lon- 
gueur, on  les  voit,  surtout  lorsqu'elles  sont  de  moyen  ou  de  petit  calibre,  criblées 
de  petits  orifices  dont  les  plus  gros  répondent  à  l'abouchement  de  branches  vei- 
neuses moins  considérables,  et  dont  les  plus  fins  représentent  autant  de  points 
où  viennent  déboucher  les  veines  centrales  des  lobules  qui  entourent  la  branche 
veineuse  qu'on  a  ouverte.  Ces  veines  ne  communiquent,  chez  l'homme,  avec  la 
veine  porte  et  l'artère  hépatique  que  par  l'intermédiaire  des  capillaires  des  lo- 
bules ;  mais  Claude  Bernard  a  vu,  chez  les  animaux,  des  voies  de  communica- 
tion bien  plus  larges  exister  entre  les  branches  de  la  veine  porte  et  les  veines 
sus-hépatiques  ou  la  veine  cave  inférieure  sous  forme  de  canaux  de  dérivation 
analogues  à  ceux  que  M.  Sucquet  avait  dit  exister  en  divers  points  de  l'orga- 
nisme, entre  les  ramifications  artérielles  et  les  ramifications  veineuses.  Chez  le 
cheval,  on  voit  très-bien  ces  veinules  aller  se  jeter  directement  dans  la  veine  cave 
inférieure  :  elles  se  ramifient  svu"  sa  face  extérieure  et  offrent  au  premier  abord 
l'aspect  d'un  abondant  réseau  de  vasa  vasoruni;  mais  on  peut  constater  que 
beaucoup  de  ces  rameaux,  au  lieu  de  se  subdiviser  en  capillaires,  s'enfoncent 
brusquement  à  travers  les  parois  de  la  veine  cave  pour  s'ouvrir  dans  sa  cavité. 
D'après  M.  Sappey,  les  grosses  branches  des  veines  sus-hépatiques  sont  remar- 
quables par  le  développement  de  leur  tunique  musculaire,  surtout  chez  les 
animaux  :  chez  le  bœuf  et  le  cheval  notamment,  elle  offre  à  elle  seule  une 
épaisseur  de  o  à  4  millimètres. 

La  veine  porte  constitue  avec  la  veine  ombilicale  le  système  veineux  afférent 
du  foie.  Cette  dernière  a  été  décrite  à  propos  de  la  configuration  et  des  rapports 
de  la  face  inférieure  du  foie  ;  et,  de  plus,  comme  elle  s'oblitère  après  la  nais- 
sance, je  n'ai  pas  à  m'en  occuper  ici.  Je  ferai  seulement  remarquer  que  si,  chez 
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le  fœtus,  le  lobe  gauche  du  foie  possède,  relativement  au  lobe  droit,  un  déve- 
loppement plus  considérable  que  chez  l'adulte,  ce  fait  a  été  attribué  à  ce  que, 
l'une  des  branches  de  bifurcation  de  la  veine  ombilicale  venant  se  jeter  dans 
la  branche  gauche  de  la  veine  porte,  tout  le  sang  qui  arrive  à  la  partie  latérale 
gauche  du  foie  contient  une  notable  proportion  du  sang  qui  s'est  artérialisé  dans 
le  placenta.  Les  branches  droite  et  gauche  de  la  veine  porte  se  ramifient  dans 
le  foie,  accompagnées  de  l'artère  hépatique,  des  conduits  biliaires,  et  entourées 
de  la  gaine  de  tissu  conjonctif  lâche  dite  capsule  de  Glisson  :  c'est  pour  cela 
qu'on  voit  ces  veines  s'affaisser  après  qu'on  les  a  sectionnées.  Ses  branches  res- 
tent indépendantes  les  unes  des  autres,  et  ne  s'anastomosent  pas  entre  elles. 
Leurs  ramifications  ultimes  se  voient  à  la  périphérie  des  lobules;  on  en  compte 
de  cinq  à  sept  autour  de  chacun  d'eux,  mesurant  de  0'"'",018  à  0""",036,  et 
c'est  d'elles  que  partent  les  capillaires  qui  vont  converger  vers  la  veine  intra- 
lobulaire.  Il  est  à  remarquer  que  chacune  de  ces  veines  inter-lobulaires  ne 
fournit  pas  seulement  des  capillaires  au  lobule  qu'on  voit  entouré  par  elles, 
mais  aussi  à  chacun  des  lobules  voisins  aux  arêtes  desquels  elle  correspond.  Ces 
veines  elles-mêmes  ne  s'anastomosent  pas  ensemble,  alors  même  qu'elles  sem- 
blent marcher  à  la  rencontre  l'une  de  l'autre ,  mais  elles  se  résolvent  en 
capillaires. 

Les  deux  branches  de  bifurcation  de  Vartère  hépatique  s'accolent,  par  toutes 
leurs  subdivisions  successives,  à  celles  de  la  veine  porte  et  des  conduits  biliaires, 
et  leur  sont  unies  par  la  capsule  de  Glisson.  Les  capillaires  qu'elles  fournissent 
sont  destinés  en  petit  nombre  au  tissu  lamineux  qui  les  avoisine,  en  petit 
nombre  aussi  aux  tuniques  des  branches  de  la  veine  porte,  dont  ils  constituent 
les  vasa  vasoimm  ;  mais  ils  se  répandent  en  très-grande  abondance  dans  les  con- 
duits biliaires  et  dans  les  glandules  qui  leur  sont  annexées  ;  c'est  pour  cela  que 
M.  Sappey,  injectant  l'artère  hépatique  avec  une  solution  de  gomme  colorée  au 
bleu  de  Prusse,  a  vu  ces  conduits  prendre  une  coloration  aussi  foncée  que  le 
tronc  artériel,  tandis  que  les  branches  de  la  veine  porte  prenaient  une  teinte 
beaucoup  moins  accusée.  Outre  ces  branches  de  terminaison  de  l'artère  hépa- 
tique dans  les  parois  de  la  veine  porte,  des  conduits  biliaires  et  dans  la  capsule 
de  Glisson,  il  en  est  d'autres  destinées  à  l'enveloppe  fibreuse  du  foie  et  aux  lo- 
bules hépatiques  eux-mêmes.  Les  rameaux  qui  arrivent  à  la  périphérie  du  foie 
se  résolvent  dans  le  tissu  conjonctif  de  son  enveloppe  fibreuse  en  capillaires  très- 
espaces,  souvent  disposés  en  forme  d'étoiles,  s'anastomosant,  d'après  Hering,  en 
certains  points,  avec  de  fines  branches  des  artères  mammaire  et  diaphragma- 
tique  ;  bon  nombre  d'entre  eux  vont  se  terminer  aux  lobules  les  plus  superficiels. 
Quant  aux  branches  terminales  de  l'artère  hépatique  qui  aboutissent  directement 
aux  lobules,  elles  arrivent  à  leur  périphérie  conjointement  avec  les  branches 
périlobulaires  de  la  veine  porte,  mais  ayant  un  calibre  bien  inférieur  au  leur  ; 
elles  ne  s'anastomosent  pas  entre  elles  et  se  jettent  dans  les  capillaires  qui  con- 
vergent vers  la  veine  centrale. 

De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  que,  une  fois  Ja  veine  ombilicale  oblitérée, 
le  sang  arrive  au  foie  par  deux  voies  :  celle  de  la  veine  porte  et  celle  de  l'artère 
hépatique.  Mais  il  est  encore  d'autres  sources  qui,  bien  que  peu  abondantes, 
contribuent  à  l'irrigation  sanguine  de  cet  organe,  et,  de  plus,  nous  avons  à  in- 
diquer comment  le  sang  que  l'artère  hépatique  fournit  aux  capillaires  de  la  veine 
porte,  des  voies  biliaires,  de  la  capsule  de  Glisson,  sort  de  ces  organes  pour  aboutir 
aux  lobules.  C'est  cet  ensemble  de  nouveaux  vaisseaux  afférents  que  l'on  connaît 
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sous  ]e  nom  de  veines  portes  accessoires.  M.  Sappey,  qui  les  a  si  heureusement 
étudiées,  et  à  l'état  normal,  et  à  l'état  pathologique,  pour  montrer  jusqu'à  quel 
point  elles  pouvaient  offrir  une  voie  de  dérivation  au  sang  de  la  veine  porte  en 
cas  de  cirrhose  du  foie,  les  rattache  à  cinq  gi'oupes.  Le  premier,  situé  entre  les 
deux  lames  de  l'épiploon  gastro-hépatique,  est  formé  par  des  veinules  qui,  pro- 
venant des  tissus  cellulaire  et  séreux  qui  constituent  cet  épiploon,  ainsi  que  de 
la  petite  courbure  de  l'estomac,  vont  d'autre  part  se  ramifier  à  la  périphérie  des 
lobules  voisins  du  sillon  transverse  :  il  ne  serait  pas  rare  de  voir  la  veine  pylo- 
rique  elle-même  affecter  une  telle  disposition.  Le  second  groupe  est  formé  par 
douze  à  quinze  veinules  qui,  provenant  du  fond  de  la  vésicule  biliaire,  vont 
aboutir  aux  lobules  voisins  de  la  fossette  de  la  vésicule.  Quant  aux  veines  qui 
proviennent  du  col  de  celle-ci,  M.  Sappey  les  a  toujours  vues  se  jeter  directe- 
ment dans  la  branche  droite  de  la  veine  jiortc.  Le  troisième  groupe  comprend 
les  veines  qui  ramènent  aux  lobules  le  sang  fourni  par  l'artère  liépatique  à  la 
veine  porte,  aux  canaux  biliaires  et  à  la  capsule  de  Glisson.  D'après  Ferrein, 
Kiernan,  Beale,  les  veinules  de  cette  provenance  ne  viendraient  pas  se  résoudre 
en  capillaires  à  la  périphérie  des  lobules,  mais  se  jetteraient  dans  des  branches 
de  la  veine  porte.  Les  quatrième  et  cinquième  groupes  sont  formés,  le  premier 
par  des  veines  qui,  parties  du  diaphragme,  suivent  le  ligament  suspenseur  pour 
se  rendre  aux  lobules  voisins  de  son  insertion  à  la  face  convexe  du  foie  ;  le  se- 
cond, par  des  branches  veineuses  qui,  provenant  de  la  partie  supérieure  et  de 
la  face  postérieure  de  la  ])aroi  abdominale  antérieure,  suivant  la  partie  infé- 
rieure du  ligament  suspenseur,  viennent  se  ramifier  autour  des  lobules  proches 
du  sillon  antéro-postérieur  gauche  de  la  face  inférieure  du  foie. 

Les  lymphatiques,  dont  nous  avons  décrit  le  trajet  à  la  surface  et  au  dehors 
du  foie,  forment  entre  les  lobules,  ainsi  que  l'a  vu  Teichmann,  des  réseaux  à 
mailles  de  diverses  largeurs,  ou  bien  cheminent  sous  forme  de  vaisseaux  isolés 
et  d'un  diamètre  de  0""",018.  M.  Sappey  reconnaît  que  les  lymphatiques  pren- 
n^it  origine  dans  le  lobule  et  que  leurs  radicules  vont  aboutir  à  un  gros  tronc 
lymphatique  circulaire  qui  encadre  chaque  lobule.  Mac-Gillavry,  Frey,  Irminger, 
leur  font  prendre  origine  dans  les  lobules  sous  forme  de  canaux  périvasculaires 
analogues  à  ceux  décrits  par  M.  Robin  et  par  Hiss  dans  d'autres  points  de  l'or- 
ganisme. Kisselew,  sur  le  foie  du  chien  et  du  porc,  dit  avoir  trouvé  dans  ces 
canaux  périvasculaires  le  revêtement  épithélial  caractéristique  des  voies  lym- 
phatiques. Quant  à  Hering,  il  ne  considère  pas  l'existence  des  canaux  lympha- 
tiques périvasculaires  comme  suffisamment  prouvée  ;  car,  d'une  part,  les  cel- 
lules glycogènes  se  séparent  facilement  des  capillaires,  et,  d'autre  part,  comme 
pour  injecter  ces  prétendues  origines  de  lymphatiques  on  pousse  la  masse  à 
injection  par  les  voies  sanguines,  il  n'y  a  rien  de  surprenant  à  ce  qu'une  cer- 
taine quantité  de  celle-ci,  exsudant  hors  des  capillaires  intra-lobulaires,  en 
écarte  et  les  cellules  glycogènes  voisines,  et  le  tissu  conjonctif  ambiant,  d'où 
un  espace  qu'on  ne  peut  affirmer  être  de  nature  lymphatique,  car  il  peut  tout 
aussi  bien  être  considéré  comme  artificiellement  créé.  La  question  de  l'origine 
des  lymphatiques  du  foie  peut  donc  encore  être  considérée  comme  indécise. 
Von  Wittich  serait  récemment  parvenu  à  colorer  des  origines  de  lymphatiques 
dans  les  lobules.  Il  injecte  dans  la  trachée  d'animaux  tués  par  hémorrhagie,  et 
pendant  qu'on  continue  la  respiration  artificielle  (?),  du  sulfatede  soude  indigoté. 
Il  pénètre  une  telle  quantité  de  ce  liquide  que  l'animal  entier  prend  une  colo- 
ration bleue  intense.   L'examen  microscopique  du  foie    montrerait   dans    les 
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lobules  des  vaisseaux  très-fins,  injectes  en  bleu,  situes  entre  les  capillaires  san- 
guins et  les  cellules  hépatiques  et  que  von  Wittich  considère  comme  de  nature 
lymphatique. 

Les  nerfs  cheminent  dans  la  capsule  de  Glisson,  et  sont  formés  par  un  mélange 
de  fibres  à  myéline  et  de  fibres  sans  moelle  :  on  rencontre  presque  exclusive- 
ment ces  dernières  dans  les  rameaux  les  plus  fins.  Quelques-uns  se  terminent 
dans  les  parois  du  canal  hépatique  et  de  ses  divisions  ;  d'autres  servent  probable- 
ment de  nerfs  vaso-moteurs  à  la  veine  porte  et  à  l'artère  hépatique  ;  mais  on  ne 
sait  pas  jusqu'à  présent  s'ils  pénètrent  dans  les  lobules.  Pfliiger  l'avait  prétendu 
et  considérait  même  chaque  cellule  hépatique  comme  une  terminaison  nerveuse. 
Mais  Macarius  Nesterowsky  prétend  être  parvenu  à  rendre  évidentes  les  termi- 
naisons nerveuses  dans  le  foie  par  des  procédés  techniques  trop  longs  pour  être 
reproduits  ici  :  d'après  lui,  les  nerfs  se  terminent  sous  forme  de  réseaux  entou- 
rant les  capillaires  et  n'ont  absolument  aucune  connexion  avec  les  cellules 
hépatiques.  Ses  recherches  ont  porté  seulement  sur  des  foies  d'animaux  ;  il  croit 
cependant  que  les  résultats  obtenus  doivent  être  appliqués  aussi  à  celui  de 
l'homme. 

Des  enveloppes  fibreuse  et  péritonéale  du  foie  nous  n'avons  que  peu  de  chose 
à  dire.  La  première  est  complète,  et  entoure  la  totalité  de  sa  surface  ;  même 
dans  les  points  où  le  revêtement  péritoncal  fait  défaut,  on  la  rencontre.  Elle  est 
peu  épaisse,  mais  on  peut,  en  procédant  avec  ménagements,  l'isoler  des  lobules 
sous-jacents  sous  forme  d'une  membrane  distincte  et  amincie  surtout  au  niveau 
de  la  facette  qui  correspond  à  la  capsule  surrénale  et  du  sillon  de  la  veine  cave 
inférieure  (Sappey).  Si  l'on  cherche  à  séparer  l'enveloppe  fibreuse  de  la  périto- 
néale, on  n'y  parvient  pas;  cependant  Theile  dit  qu'après  macération  préalable 
les  deux  membranes  peuvent  être  isolées  l'une  de  l'autre  :  leur  fusion  n'est 
donc  pas  aussi  intime  qu'on  aurait  pu  le  croire.  Au  niveau  du  sillon  transverse 
la  gaîne  fibreuse  se  réfléchit  sur  les  vaisseaux  et  nerfs  ainsi  que  sur  les  branches 
du  canal  hépatique  qui  pénètrent  en  ce  point  dans  l'épaisseur  même  du  foie  ; 
elle  leur  forme  l'enveloppe  celluleuse  connue  sous  le  nom  de  capsule  de  Glisson, 
qui  les  accompagne  jusqu'à  la  périphérie  des  lobules  oîi  l'on  ne  rencontre  plus 
le  tissu  conjonctif  de  la  capsule,  chez  l'homme,  qu'autour  des  dernières  ramifi- 
cations de  la  veine  porte  et  des  conduits  biliaires  qui  suivent  les  arêtes  des 
lobulfis.  L'enveloppe  fibreuse  et  la  capsule  de  Glisson  offrent  la  structure  connue 
du  tissu  conjonctif  [voy.  l'art.  Lamineox). 

L'enveloppe  séreuse,  à  surface  lisse  et  unie,  ne  s'étend  pas  sur  tonte  la  super- 
ficie de  l'organe  ;  dans  les  points  où  elle  fait  défaut,  les  lobules  superficiels  ne 
sont  recouverts  que  par  l'enveloppe  fibreuse.  L'absence  de  revêtement  péritonéal 
se  fait  remarquer  :  sur  la  ligne  d'insertion  du  ligament  suspenseur,  sur  tout  le 
bord  postérieur  du  foie,  au  niveau  des  attaches  des  ligaments  coronaire  et  trian- 
gulaires, dans  une  largeur  de  deux  à  trois  centimètres,  dans  toute  l'étendue 
du  sillon  transverse,  de  la  gouttière  de  la  veine  cave  inférieure,  de  la  fossette 
de  la  vésicule  biliaire,  et  sur  la  facette  qui  correspond  à  la  capsule  surrénale. 
Theile  ayant  pu  isoler  le  revêtement  péritonéal  de  l'enveloppe  fibreuse,  nous 
devons  considérer  la  séreuse  non  pas  comme  réduite  à  son  épithélium  au 
niveau  du  foie,  ainsi  qu'on  le  fait,  mais  bien  comme  présentant  là  la  même 
structure  et  les  mêmes  couches  que  dans  les  autres  parties  du  péritoine  {voy. 
Séreuses). 

Pour  ce  qui  concerne  la  structure  du  canal  hépatique  et  de  ses  ramifications, 
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des  vasa  abeiTantia,  de  la  vésicule  biliaire  et  des  canaux  cystique  ei  chole'doque, 
voy.  art.  Biliaires  (voies). 

111.  Anatomie  compahée.  Le  principal  intérêt  que  nous  offre  l'étude  de  l'ana- 
tomie  comparée  du  foie  est  de  nous  montrer  comment,  à  la  suite  de  modifi- 
cations successives,  cet  organe  arrive  à  atteindre  le  degré  de  perfectionnement 
où  nous  le  voyons  arrivé  dans  l'espèce  humaine  ainsi  que  chez  les  animaux 
supérieurs.  Notre  but  n'est  donc  pas  de  le  décrire  plus  ou  moins  minutieusement 
chez  les  divers  êtres  qui  constituent  spécialement  chacun  des  degrés  de  l'échelle 
animale;  ce  soin  appartient  aux  naturalistes,  et,  de  plus,  une  telle  étude  nous 
forcerait  à  sortir  des  limites  nécessairement  restreintes  qui  s'imposent  à  un  cha- 
pitre d'anatomie  comparée.  Nous  nous  bornerons  donc  à  choisir,  dans  chacune 
des  grandes  divisions  du  règne  animal,  un  type  qui  puisse  nous  rendre  suffi- 
samment compte  de  l'état  dans  lequel  se  présente  le  foie  chez  les  divers  êtres 
d'une  même  classe  ou  d'un  même  ordre. 

Cliez  les  zoophytes  d'ordre  inférieur,  il  n'existe  aucun  organe  qui  ressemble 
au  foie  ;  l'appareil  digestif  lui-même  fait  défaut  et  les  matériaux  nutritifs  ne 
pénètrent  dans  le  corps  de  l'animal  qu'en  s'y  creusant  une  cavité  accidentelle 
qui  suffit  à  les  digérer.  On  conçoit  donc  que  chez  des  êtres  aussi  peu  complets 
le  foie,  qui  n'est,  aussi  bien  au  point  de  vue  physiologique  qu'au  point  de  vue 
du  développement,  qu'un  appendice  du  tube  digestif,  n'existe  pas.  11  faut 
remonter  jusqu'aux  Physophores,  aux  Algames,  aux  Alcyons,  pour  rencontrer 
chez  certains  d'entre  eux  un  rudiment  d'organe  hépatique.  11  se  montre,  d'après 
M.  Milne-Edwards,  sous  forme  d'un  tissu  glandulaire  coloré,  situé  dans  l'épais- 
seur même  des  parois  ou  poches  gastriques  de  ces  animaux. 

C'est  chez  les  Echinodermes  que  le  foie  commence  à  mieux  s'isoler  du  l'este 
de  l'appareil  digestif.  Chez  certains  d'entre  eux,  il  se  présente  sous  forme  de 
ca3cums  plus  ou  moins  ramifiés,  contenant  dans  leur  inlérieur  un  liquide  jau- 
nâtre ;  on  les  rencontre  sur  la  face  supérieure  de  l'estomac,  dans  la  cavité  duquel 
ils  viennent  déboucher,  à  moins  qu'à  celui-ci  ne  fasse  suite  un  intestin  :  c'est 
alors  dans  ce  dernier  qu'ils  s'ouvrent. 

Chez  les  Ascidies  simples  le  développement  du  foie  devient  plus  considérable. 
Les  csecums  qui  le  constituent  forment  une  masse  molle  et  jaunâtre  qui  entoure 
tout  l'estomac  et  une  partie  de  l'intestin,  et  versent  par  plusieurs  orifices  leur 
produit  de  sécrétion  dans  l'estomac. 

On  ne  commence  à  trouver  au  foie  une  organisation  plus  complète,  s'accusant 
sous  forme  de  lobes  distincts,  que  chez  les  mollusques.  Les  Brachiopodes,  par 
exemple,  ont  cette  glande  lobulée,  bien  qu'en  réalité  sa  structure  ne  rappelle 
nullement  celle  du  foie  de  l'homme  ni  de  ses  lobules,  et  se  réduise  à  une  mul- 
titude de  petits  csecums  venant  s'implanter  sur  des  canaux  ramifiés,  qui  se 
réunissent  les  uns  aux  autres  pour  venir  déboucher  dans  l'estomac  par  quatre 
orifices  distincts.  Cette  apparence  lobulée  indique  donc  seulement  une  indépen- 
dance plus  grande  de  l'organe  vis-à-vis  des  parois  du  tube  digestif,  et  la  ten- 
dance qu'ont  ses  éléments  à  se  grouper,  à  s'isoler  en  masses  distinctes.  Ou  ne 
peut  même  pas  affirmer  que  ces  masses  glandulaires  qui,  tant  à  cause  de  leur 
couleur  que  de  la  nature  de  leur  produit  de  sécrétion,  sont  considéi'ées  comme 
un  foie  rudimentaire,  se  bornent  à  remplir  les  fonctions  dévolues  à  cet  organe, 
et  n'aient  pas,  en  outre,  un  certain  rôle  à  remplir,  analogue  à  celui  que  joue 
l'estomac.  En  effet,  M.  Milne-Edwards  a  remarqué,  sur  certains  mollusques 
Gastéropodes,  les  faits  bien  remarquables  que  voici  :   les  tubes  ramifiés  qui 
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constituent  le  foie  contiennent  souvent  des  matières  alimentaires  à  l'état  de  très- 
grande  division  ;  elles  y  séjournent,  même  assez  longtemps,  et  y  sont  en  partie 
digérées  comme  elles  l'auraient  été  dans  l'estomac  lui-même.  Il  y  a  plus  ;  en 
raison  delà  grande  surface  que  présente  ce  système  de  tubes  ramifiés,  M.  31ilne- 
Edwards  croit  qu'ils  sont  capables  d'absorber  les  produits  de  la  digestion  comme 
le  fait  l'appareil  digestif. 

Les  mollusques  Céphalopodes  ont  un  foie  volumineux,  de  couleur  brunâtre, 
et  acquérant  un  développement  tel  qu'il  remplit  la  plus  grande  partie  de  la 
cavité  abdominale. 

Chez  les  Annélides,  l'organe  ne  s'isole  plus  en  masse  distincte;  il  entoure  le 
tube  digestif  et  eu  revêt  la  face  externe.  Par  contre  certains  crustacés,  les 
crabes  et  les  écrevisses,  par  exemple,  sont  remarquables  par  le  développement 
du  foie  qui  constitue  deux  glandes  distinctes.  Celles-ci,  de  couleur  jaunâtre, 
pouvant  se  diviser  en  plusieurs  lobes  et  lobules,  occupent  un  espace  considé- 
rable sur  les  parties  latérales  de  l'estomac  ;  elles  ont  chacune  un  conduit 
excréteur  unique,  qui  vient  s'ouvrir  isolément  au  niveau  du  pylore.  Comme 
structure,  on  trouve  ici  encore  une  multitude  de  petits  caecums  qui,  se  réunis- 
sant en  groupes  distincts,  forment  autant  de  petits  lobules  ;  tous  ceux  qui 
appartiennent  à  un  même  lobule  débouchent  dans  l'une  des  ramifications  du 
conduit  excréteur  qui  leur  est  spécialement  destinée. 

La  dualité  est  encore  le  caractère  du  foie  des  Arachnides.  Les  deux  masses 
nettement  distinctes  et  isolables  qui  le  composent  sont  logées  sur  les  parties 
latérales  du  tube  digestif,  occupent  une  place  considérable  dans  la  cavité  abdo- 
minale, et  sont  reconnaissables  à  leur  mollesse  et  à  leur  coloration  jaunâtre. 
Elles  sont  en  rapport,  par  leur  surface  extérieure,  avec  des  fibres  musculaires 
dont  quelques-unes  pénètrent  même  dans  leur  intérieur,  entre  les  éléments 
sécréteurs.  La  structure  de  cette  glande  diffère  peu  de  celle  du  foie  des  espèces 
animales  passées  en  revue  jusqu'ici  :  des  caecums  assez  allongés,  affectant  au 
cas  particulier  une  disposition  qui  rappelle  celle  des  acini  des  glandes  en 
grappe,  viennent  déboucher  dans  des  conduits  excréteurs  assez  minces  qui, 
s'anastomosant  avec  leurs  voisins,  finissent  par  donner  à  chacune  des  moitiés  de 
la  glande  hépatique  cinq  canaux  excréteurs  qui  vont  s'ouvrir  dans  l'intestin. 

Chez  les  Insectes,  ce  sont  des  tubes  grêles,  longs,  se  fixant  à  l'estomac  ou  à 
l'intestin  grêle,  et  connus  sous  le  nom  de  tubes  Malpighiens,  qui  représentent 
le  foie.  Leur  surface  externe  est  tomenteuse,  parfois  même  garnie  d'appendices 
caecaux.  Leur  nombre  est  extrêmement  variable  d'un  insecte  à  l'autre  :  chez 
certains  d'entre  eux  ils  semblent  se  terminer  par  une  extrémité  fermée  et  sou- 
vent renflée  ;  chez  d'autres,  deux  tubes  Malpighiens  voisins  semblent  s'anasto- 
moser par  leur  extrémité  sous  forme  d'anse,  de  telle  sorte  que  leur  ensemble 
représente  un  arc  venant  s'ouvrir  par  ses  deux  extrémités  dans  le  tube  digestif. 
D'après  M.  Milne-Edwards  ils  sont  formés  par  une  membrane  homogène  tapissée 
à  sa  face  inteinie  d'une  couche  unique  de  grosses  cellules  ;  de  plus  le  liquide 
sécrété  par  eux  semble  contenir  à  la  fois  les  principes  de  la  bile  et  ceux  de 
l'urine.  Mais,  ainsi  que  l'a  démontré  Cl.  Bernard,  ce  système  de  tubes  Malpi- 
ghiens ne  représente  que  la  partie  biliaire  du  foie,  et  c'est  ailleurs  qu'il  faut 
aller  chercher  sa  portion  glycogénique.  En  effet,  tandis  que,  chez  les  espèces 
animales  que  nous  avons  décrites  précédemment,  les  mêmes  caecums  fabri- 
quaient à  la  fois  la  matière  glycogène  et  la  bile,  chez  les  Insectes,  la  différen- 
ciation anatomique  des  appareils  biliaire  et. glycogénique  commence  à  s'accuser. 
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Les  tubes  Malpighiens  ne  donnent  aucune  réaction  avec  le  liquide  cupro-potas- 
sique,  mais  on  rencontre  dans  les  parois  de  l'intestin  des  cellules  parfaite- 
ment analogues  aux  cellules  du  foie  des  vertébrés,  et  si  on  les  traite  par  le 
réactif  cupro-potassique,  on  voit  que  celui-ci  se  réduit. 

Telles  sont  les  principales  variétés  que  présentent  l'aspect  extérieur  et  la 
structure  du  foie  chez  les  invertébrés.  Est-il  purement  biliaire  ou  possède-t-il 
en  outre  la  fonction  glycogénique  ?  C'est  là  une  question  à  laquelle  il  est  facile 
de  répondre  depuis  les  travaux  de  Cl.  Bernard  ;  car  il  a  constaté  la  présence  du 
sucre  dans  le  foie  non-seulement  des  Mammifères,  des  Oiseaux,  des  Reptiles  et 
des  Poissons  osseux  et  cartilagineux ,  mais  aussi  dans  celui  des  Mollusques 
Gastéropodes  (limnée  des  étangs,  grand  escargot,  limace  rouge),  de  Mollusques 
Acéphales  Lamellibranches  (huître  vulgaire,  moule  commune,  anodontes  des 
cygnes,  moule  des  peintres),  de  nombreux  Articulés,  de  l'écrevisse,  du  ho- 
mai^d,  etc.  Chez  tous  ces  invertébrés,  sauf  les  Insectes,  il  n'y  a  pas  dans  le  foie 
d'éléments  spécialement  préposés  à  la  sécrétion  biliaire  ni  d'autres  destinés  à 
la  sécrétion  glycogénique  ;  ce  sont  les  mêmes  tubes  qui  fournissent  aux  deux 
sécrétions.  Mais  Cl.  Bernard  a  pu  constater  sur  des  limaces  [Limax  flava)  que 
les  deux  sécrétions  du  même  organe  ne  sont  pas  simultanées,  mais  alternantes  : 
c'est  ainsi  que,  pendant  que  leur  digestion  intestinale  s'effectue,  leur  foie  pro- 
duit un  liquide  sucré  et  incolore  qu'il  déverse  dans  la  cavité  stomacale  au  point 
de  la  distendre.  Une  fois  la  digestion  intestinale  finie  et  le  produit  de  la  sécré- 
tion sucrée  absorbé,  on  voit  le  même  foie  déverser  dans  l'estomac  et  l'intestin, 
en  vue  de  la  digestion  prochaine,  un  liquide  foncé  en  couleur  ne  contenant  plus 
de  traces  de  sucre,  et  qui  n'est  autre  que  de  la  bile.  Les  sécrétions  biliaire  et 
glycogénique  sont  donc  alternantes.  Quoi  qu'il  en  soit,  ses  fonctions  semblent 
aux  naturalistes  ne  pas  être  aussi  nettement  délimitées  qu'elles  le  sont  dans  le 
foie  des  animaux  supérieurs  ;  nous  venons  de  voir  que  chez  les  Insectes  les 
tubes  Malpighiens  sont  considérés  comme  sécrétant  non-seulement  les  éléments 
de  la  bile,  mais  encore  ceux  de  l'urine,  et  nous  avions  dit  précédemment  que 
chez  certains  Mollusques  Gastéropodes  les  tubes  ramifiés  du  foie  sont  regardés 
par  M.  Milne-Edwards  comme  partageant  avec  le  tube  digestif  la  faculté  de 
digérer  les  matières  alimentaires,  et  d'absorber  les  produits  de  leur  élaboration. 

Chez  les  Vertébrés,  sauf  chez  ceux  d'ordre  tout  à  fait  inférieur,  comme 
l'Amphioxus,  le  foie  ressemble  beaucoup,  comme  torme  extérieure  et  comme 
structure,  à  celui  de  l'homme.  Je  ne  m'occuperai  pas  ici  de  la  disposition  et 
des  particularités  que  présentent  ses  voies  d'excrétion,  qui  ont  été  indiquées 
ailleurs  [voy.  Biliaires  (voies).  —  Anatojiie  comparée].  Cette  partie  importante 
de  son  anatomie  comparée  étant  laissée  de  côté,  il  ne  restera  que  peu  de  chose 
à  dire  relativement  à  sa  forme  et  à  sa  structure. 

Le  foie  du  singe  se  différencie  de  celui  de  l'homme  par  ses  scissures  plus 
nombreuses  et  plus  pi'ofondes,  mais  il  n'est  pas  multilobé.  Chez  les  Carnivores, 
il  est  remarquable  par  sa  division  en  lobes  distincts  dont  le  nombre  varie  de 
cinq  à  sept  en  moyenne,  tandis  que  chez  certains  Rongeurs  le  fractionnement 
est  poussé  beaucoup  plus  loin.  Les  Oiseaux  ont  le  foie  le  plus  souvent  bilobé, 
ses  deux  lobes  étant  de  volume  égal;  la  plupart  des  Ruminants  et  des  Pachy- 
dermes l'ont  trilobé.  Chez  les  Ophidiens,  le  foie  est  unique  et  de  forme  allongée 
pour  se  prêter  à  la  disposition  du  corps.  Chez  les  Batraciens,  peu  de  lobes  ; 
deux  seulement  chez  la  grenouille.  Quant  au  foie  des  poissons,  le  nombre  de  ses 
lobes  est  peu  fixe  et  varie  d'une  espèce  à  l'autre. 
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La  structure  intime,  chez  les  Vertébrés,  diflère  peu  de  ce  qu'elle  est  chez 
l'homme.  Nous  avons  eu  l'occasion  de  développer  plus  haut  les  différences  qu'on 
a  constatées.  Elles  consistent  surtout  en  ce  que  les  cellules  hépatiques  chez  les 
Amphibiens,  les  Poissons,  les  Reptiles,  prennent  autour  des  canalicules  biliaires 
un  arrangement  qui  rappelle  celui  de  l'épithélium  des  glandes  en  tube,  de 
telle  sorte  que  la  différence  principale  qui  existe,  chez  ces  animaux,  entre  les 
canalicules  biliaires  et  les  glandes  en  tube,  en  général,  consiste  en  ce  que,  chez 
ces  dernières,  le  revêtement  épithélial  a  une  épaisseur  peu  considérable  relative- 
ment aux  dimensions  du  canal  central,  tandis  que,  dans  les  capillaires  biliaires, 
le  canal  excréteur  est  réduit  à  des  dimensions  minimes  par  la  prépondérance  de 
celles  de  l'épithélium  qui  le  limite.  Les  cellules  glycogènes,  chez  la  plupart  des 
Vertébrés,  ne  contiennent  pas  la  notable  proportion  de  graisse  qu'on  trouve 
souvent  dans  celles  du  foie  humain  ;  il  faudrait  faire  exception  cependant  en 
faveur  du  foie  des  nouveau-nés,  de  certains  poissons,  et  de  certains  animaux 
hibernants,  immédiatement  après  la  période  d'hibernation. 

§  II.  Physiologie.  Le  foie  remplit  dans  l'organisme  deux  fonctions  essen- 
tielles :  la  sécrétion  biliaire  et  la  glycogénie.  En  outre,  il  semble  jouer  un  rôle 
important  vis-à-vis  des  globules  rouges  du  sang  et  relatif  à  leur  destruction  ; 
enfin,  d'après  certains  auteurs,  il  serait  aussi  un  organe  formateur  de  matières 
grasses  et  d'urée.  La  première  de  ces  fonctions  a  déjà  été  étudiée  dans  cet  ouvrage 
{voy.  articles  Bile  et  Voies  biliaires),  et  si  nous  revenons  sur  elle,  ce  ne  sera 
que  très-accessoirement,  à  propos  de  la  détermination  du  siège  exact  de  la  for- 
mation de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  et  de  la  question  de  savoir  si  les 
cellules  hépatiques  la  produisent  exclusivement  ou,  au  contraire,  contribuent, 
en  outre,  à  fournir  certains  des  matériaux  de  la  bile. 

On  entend  par  glycogénie,  fonction  glycogénique,  la  propriété  que  possède  le 
foie  de  fabriquer  de  toutes  pièces,  et  aux  dépens  de  certains  matériaux,  du 
sucre  de  glucose.  Les  substances  organiques  capables  de  se  transformer  en  sucre 
et  que  nous  aurons  à  étudier  passent  d'abord  par  un  état  intermédiaire  sous  la 
forme  de  matière  glycogène.  Avant  1848,  cette  importante  Ibncliou  n'était 
même  pas  soupçonnée,  et  c'est  à  notre  illustre  physiologiste,  à  Claude  Bernard, 
que  revient  tout  l'honneur  de  sa  découverte.  Ce  grand  génie  n'en  a  pas  seule- 
ment constaté  l'existence,  il  a  su  découvrir  aussi  les  lois  qui  la  régissent,  montrer 
aux  dépens  de  quels  principes  organiques  la  matière  glycogène  peut  se  former, 
isoler  cette  dernière  des  éléments  cellulaires  qui  la  contiennent,  établir  l'in- 
fluence du  système  nerveux  central  et  périphérique  sur  sa  formation,  déterminer 
les  l'apports  qui  unissent  la  glycogénie  hépatique  au  diabète,  etc.,  etc.... 

Bichat,  avant  lui,  sans  soupçonner  aucunement  la  fonction  glycogénique  du 
foie,  pensait  bien  que  son  rôle  ne  devait  pas  se  borner  à  sécréter  la  bile.  Com- 
parant, dans  son  anatomie  générale,  le  volume  de  cet  organe  à  ce'lui  de  ses 
voies  d'excrétion,  considérant  combien  la  quantité  de  la  bile  sécrétée  est  peu 
considérable  eu  égard  à  la  masse  de  l'organe  sécréteur,  il  en  concluait  que  la 
sécrétion  biliaire  ne  doit  pas  être  sa  seule  fonction.  «  Comparez,  dit-il,  le 
volume  du  rein  à  la  quantité  d'urine  sécrétée,  et  vous  conclurez  que  la  natura 
n'a  pas  fait  un  viscère  aussi  volumineux  que  le  foie  pour  produii^e  seulement 
un  liquide  beaucoup  moins  abondant  que  l'urine.  »  Mais  quelle  était  cette  autre 
fonction  ?  Bichat  l'ignorait  et  supposait  seulement  qu'elle  pouvait  avoir  quelque 
rapport  avec  le  sang  noir  abdominal  charrié  jusqu'au  foie  par  la  veine  porte. 
C'est  pour  cela  que  Larrey,  dans  son  article  Foie  du  Dictionnaire  des  sciences 
mcT.  EKc.  4°  s.  II.  58 
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médicales  de  1816,  après  avoir  parlé  de  la  sécrétion  biliaire,  intitule  un  cha- 
pitre :  Autre  fonction  du  foie,  et,,  sans  déterminer  aucunement  cette  fonction, 
se  borne  à  y  citer  l'opinion  de  Bicbat  et  à  faire  remarquer  combien  doit  être 
grande  l'importance  des  fondions  du  foie,  quelles  qu'elles  soient,  puisqu'on 
renconti-e  ce  viscère  chez  presque  tous  les  animaux.  «  Il  est,  avec  le  canal  intes- 
tinal, le  dernier  des  organes  qu'on  observe  ;  il  n'y  a  que  dans  quelques  séries, 
qui  sont  au  dernier  échelon  de  la  vitalité  animale,  qu'on  voit  le  foie  manquer. 
La  nature  qui  dépouille  certaines  classes  successivement  de  tels  ou  tels  viscères 
n'a  sans  doute  laissé  le  foie  dans  la  plupart  qu'à  cause  de  l'urgence  presque  in- 
dispensable de  ses  fonctions.  » 

La  glycose  se  rencontre  dans  le  sang  des  animaux  et  de  l'homme.  Or,  d'où 
provient  ce  sucre  ?  Si  on  ne  le  rencontrait  que  dans  le  sang  des  herbivores  ou 
d'animaux  soumis  à  un  régime  mixte,  se  nounùssant  non-seulement  de  matières 
azotées,  mais  encore  de  substances  féculentes  ou  saccharines,  on  pourrait  suppo- 
ser, ainsi  qu'on  l'a  fait,  que  ce  sucre  provient  de  l'alimentation  et  a  été  amené 
au  liquide  sanguin  par  la  voie  des  chylifères  ou  de  la  veine  porte  :  les  féculents, 
en  effet,  sont  transformés  en  glycose  par  la  salive  et  surtout  par  le  suc  pancréa- 
tique ;  ils  sont  absorbés  sous  cette  forme,  de  même  que  le  sucre  de  canne,  que 
le  ferment  inversif,  récemment  découvert  par  Cl.  Bernard  dans  le  suc  intestinal 
de  l'intestin  grêle,  convertit  également  en  glycose.  Mais,  chez  les  animaux  carni- 
vores, soumis  à  une  alimentation  exclusivement  animale,  où  les  principes  amy- 
lacés et  saccliarins  font  totalement  défaut,   le  sang  présente  la  même  propor- 
tion de  glycose.  II  faut  donc  qu'il  existe  quelque  part  dans  l'organisme  un 
organe  capable  de  fabriquer  du  sucre  aux  dépens  de  matériaux  autres  que  les 
féculents  ou  les  sucres;  et  comme,   quand  un  organe  sécrète  un  produit  spécial, 
il  est  de  règle  qu'on  constate  la  présence  de  ce  produit  dans  le  tissu  même  de 
l'organe,  nous  devrons  considérer  comme  organe  formateur  de  glycose  celui  ou 
ceux  dont  le  tissu  se  montrera  imprégné  de  sucre  de  glycose.  Et,  en  effet,  on 
peut  préparer  avec  la  muqueuse   de  l'estomac  un  liquide  doué  des  propriétés 
physiologiques  du  suc  gastrique,   avec   le  pancréas,   un  liquide  possédant  les 
caractères  physiologiques  du  suc  pancréatique,  etc.  Partant  de  ces  faits  et  de  ce 
simple  raisonnement,  Cl.  Bernard  chercha  la  présence  de  sucre  dans  divers 
organes  et  la  rencontra  dans  le  foie,  tandis  que  la  rate,  les  reins,  le  pancréas, 
les  poumons,  le  cerveau,  n'en  contiennent  pas.  Le  procédé  qu'il  emploie  est  le 
suivant  :  il  prend  un  morceau  du  foie  d'un  animal  récemment  tué,  le  broie,  et 
le  fait  bouillir  avec  un  peu  d'eau.  Jetant  le  tout  sur  un  filtre,  il  obtient  un 
liquide  jaunâtre  qu'il  décolore  par  le  noir  animal,  puis  filtre  de  nouveau.  Le 
charbon  animal  a,  en  outre,  l'avantage  de  retenir  les  matières  albuminoïdes 
que  contient  le  liquide  et  dont  la  présence  pourrait  suffire  pour  masquer  la 
glycose.  Il  n'y  a  que  la  gélatine  qui  ne   soit  pas  retenue  ;   mais  en  traitant  le 
liquide  par  le  sulfate  de  soude  en  excès  on  précipite  complètement  les  matières 
protéiques  de  toute  espèce.  Il  s'agit,  alors,  de  constater  la  présence  de  la  glycose 
dans  le  liquide  ainsi  obtenu,  ce  qui  se  fait,  disons-le  dès  maintenant  pour  n'avoir 
plus  à  y  revenir,  par  l'un  des  ])rocédés  suivants  :  en  le  chauffant  avec  une 
quantité  égale  à  la  sienne  du  réactif  cupro-potassique  on  obtient  un  précipité 
rougeâtre  d'oxydule  de  cuivj-e  ;  en  le  faisant  bouillir  avec  de  la  potasse  caus- 
tique on  obtient  une  coloration  brune  qui  devient  plus  évidente  et  plus  foncée, 
si  on  ajoute  au  liquide  du  sous-nitrate  de  bismuth  ;  en  l'additionnant  de  levure 
de  bière  et  en  l'abandonnant  à  une  température  de  55  à  40°,  on  voit  la  fermcn- 
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tation  s'opérer  et  il  est  facile  de  constater  la  production  d'acide  carbonique  et 
d'alcool.  Tels  sont  les  procédés  qu'on  se  borne  à  employer  pour  reconnaître  la 
présence  de  la  glycose.  On  pourrait  encore  user  du  polarimètre  avec  lequel  on 
obtient  une  déviation  à  droite  du  rayon  lumineux  quand  le  liquide  employé 
contient  de  la  glycose. 

En  employant  l'un  ou  l'autre  de  ces  procédés,  on  arrive  à  constater  dans  les 
foies  des  animaux  sur  lesquels  on  expérimente  que  la  présence  du  sucre  y  est 
constante  :  première  série  d'expériences  qui  nous  permet  déjà  de  supposer  que 
le  foie  forme  du  sucre.  Le  foie  de  l'homme  s'en  montre  souvent  dépourvu ,  mais 
cela  tient  à  ce  que  la  plupart  des  sujets  sont  morts  à  la  suite  de  maladies  aiguës 
ou  longues  qui  ont  pour  résultat  de  faire  cesser  la  glycogénie  hépatique  ;  si  on 
examine  les  foies  de  suppliciés  ou  d'individus  morts  rapidement  à  la  suite  d'un 
traumatisme,  toujours  on  y  constate  la  présence  de  sucre.  Et  ce  n'est  pas  seule- 
ment chez  l'homme  et  chez  les  animaux  supérieurs  que  Cl.  Bernard  a  découvert 
cette  nouvelle  fonction  du  foie,  mais  aussi  chez  les  Oiseaux,  les  Reptiles,  les 
Poissons  osseux  et  cartilagineux,  les  Mollusques  Gastéropodes,  les  Mollusques 
Acéphales  Lamellibranches,  les  Articulés,  les  Crustacés. 

La  quantité  de  sucre  que  contient  le  foie  peut  être  appréciée  facilement 
d'après  la  réduction  et  la  décoloration  d'une  quantité  déterminée  d'un  réactif 
cupro-potassique  titré.  Un  foie  de  bœuf  provenant  de  l'abattoir  et  pesant 
5'^'',300  contenait  41s'',870  de  glycose;  un  foie  de  supplicié  pesant  l'''',300 
contenait  25''', 27  de  sucre  ;  un  autre  pesant  l'''',200  renfermait  258% 704  de 
glycose.  La  proportion,  on  le  voit,  est  donc  assez  notable. 

Ce  n'est  pas  seulement  sur  l'analyse  chimique  du  tissu  propre  du  foie,  et  sur 
la  démonstration  de  la  présence  de  la  glycose  dans  le  liquide  provenant  de  sa 
décoction,  que  CI.  Bernard  étaya  sa  théorie  de  la  glycogénie  hépatique  ;  l'ana- 
lyse comparative  du  sang  de  la  veine  porte  et  de  celui  qui  sort  du  foie,  l'expé- 
rience dite  du  foie  lavé,  concourent  à  l'établir  sur  des  bases  encore  plus  solides. 
Un  chien  à  jeun  depuis  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  fait  un  repas  composé 
exclusivement  de  viande,  puis,  lorsqu'il  est  en  pleine  digestion,  est  tué  subite- 
ment par  la  section  du  bulbe  :  la  vie  a  donc  été  surprise  et  arrêtée  dans  un  état 
pleinement  normal.  On  va  alors  h.  la  recherche  de  la  veine  porte  sur  laquelle 
on  jette  une  ligature,  de  la  veine  cave  inférieure  sur  laquelle  on  fait  une 
double  ligature,  lune  au-dessous  du  foie  pour  que  le  sang  qui  revient  des 
membres  abdominaux  ne  vienne  pas  se  mélanger  à  celui  qui  sort  du  foie  ;  l'autre 
au-dessus  de  l'abouchement  des  veines  sus-hépatiques,  afin  de  recueillir  le  sang 
qui  en  provient.  11  est  alors  facile,  par  une  ponction  faite  à  la  veine  porte, 
au-dessous  de  la  ligature  qu'on  y  a  faite,  de  recueillir  le  sang  qu'elle  con- 
tient et  qui,  quittant  l'intestin,  était  destiné  à  traverser  le  foie  ;  par  une 
ponction  faite  à  la  veine  cave  inférieure,  près  du  point  où  elle  reçoit  les  veines 
sus-hépatiqnes  entre  les  deux  ligatures  qu'on  a  portées  sur  elle,  on  obtient  du 
sang  qui  vient  de  traverser  le  foie.  Avec  ces  deux  échantillons  de  sang,  dont 
l'un  n'a  pas  encore  traversé  le  foie  et  dont  l'autre  en  sort,  on  peut  facilement 
étudier  les  modifications  qu'il  a  éprouvées  dans  son  passage  à  travers  cet  organe  ; 
et  si,  ne  les  envisageant  pour  le  moment  qu'au  point  de  vue  de  la  présence  ou 
de  l'absence  de  sucre,  on  traite  ces  deux  échantillons  par  la  liqueur  cupro- 
potassique,  après  filtration  et  action  préalable  du  noir  animal,  on  voit  qu'il  n'y 
a  aucune  trace  de  réduction  dans  le  sang  de  la  veine  porte  avant  son  entrée  dans 
le  foie,  tandis  qu'au  contraire  il  y  a  une  réduction  abondante  dans  le  sano 
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provenant  des  veines  sus-hépatiques.  Cette  expérience  vient  confirmer  la  conclu- 
sion que  nous  avions  tirée  de  l'analyse  du  liquide  obtenu  par  la  décoction  du 
tissu  propre  du  foie  en  nous  montrant  que  le  foie  est  bien  un  organe  formateur 
de  sucre,  puisque  le  sang  qui  va  le  traverser  n'en  contient  pas,  tandis  que  celui 
qui  en  sort  en  présente  une  proportion  notable.  Pour  répéter  cette  expérience, 
il  faut,  à  l'exemple  de  Cl.  Bernard,  soumettre  au  préalable  l'animal  à  une  nour- 
riture exclusivement  animale,  car  des  matières  féculentes  ou  sucrées  intro- 
duites dans  l'intestin  auraient  pour  résultat  de  charger  de  sucre  le  sang  de  la 
veine  porto. 

L'expérience  dite  du  foie  lavé  établit  d'une  manière  plus  formelle  encore 
['existence  de  la  glycogénie  hépatique;  car  elle  nous  montre  le  foie,  même  séparé 
de  l'organisme,  fabriquant  encore  du  sucre.  Pour  s'en  bien  i-endre  compte,  il 
faut  savoir  —  ce  que  nous  développerons  plus  longuement  par  la  suite  —  que 
dans  les  cellules  hépatiques  est  accumulée  une  substance  spéciale,  la  matière 
glycogène  qui,  au  contact  d'un  ferment  contenu  dans  le  foie,  se  transforme  en 
glycose.  Voici  comment  Cl.  Bernard  pratique  cette  expérience.  Un  chien  nourri 
exclusivement  à  la  viande  depuis  plusieurs  jours  est  sacrifié  par  la  section  du 
bulbe  ;  le  foie  est  rapidement  enlevé  et  immédiatement  soumis  à  un  lavage  par 
un  courant  d'eau  qu'on  fait  pénétrer  par  la  veine  porte  sous  une  pression  assez 
considérable  et  qu'on  laisse  agir  pendant  trente  à  quarante  minutes.  Au  début  du 
lavage,  l'eau  qui  sort  par  les  veines  sus-hépatiques  est  rougie  parle  sang,  chargée 
de  matières  albumineuses  et  de  sucre,  ainsi  qu'on  le  prouve  avec  le  réactif 
cupro-potassique  ou  la  fermentation;  mais,  à  la  fin,  l'eau  est  absolument  pure 
et  ne  contient  plus  ni  matière  albumineuse  ni  sucre  ;  le  foie  lui-même  apparaît 
complètement  exsangue.  Si  alors  on  soustrait  le  foie  au  courant  d'eau  et  si,  en 
prenant  un  fragment,  on  en  fait  une  décoction  qu'on  traite  ensuite  par  la  liqueur 
cupro-potassique,  on  voit  qu'il  ne  contient  plus  la  moindre  trace  de  sucre.  Et 
cependant  ce  foie  si  bien  privé  de  sucre  par  le  lavage  est-il  abandonné  à  lui- 
même  pendant  vingt-quatre  heures  qu'on  le  trouve  de  nouveau  chargé  de  gly- 
cose, si  bien  que  sa  décoction  ou  encore  le  liquide  qu'on  obtient  en  lavant  de 
nouveau  ses  vaisseaux  par  un  courant  d'eau  donnent  lieu  à  une  fermentation 
très-active  avec  la  leviàre  de  bière.  Nous  aurons  plusieurs  ibis,  dans  le  cours  de 
cet  article,  à  revenir  sur  cette  expéi'ience  et  à  en  tirer  des  déductions  relative- 
ment au  mode  de  production  du  sucre  ;  pour  le  moment,  bornons-nous  à  con- 
clure qu'elle  prouve  d'une  manière  bien  nette  que  le  foie  est  un  organe  forma- 
teur du  sucre,  puisque,  même  débarrassé  par  le  lavage  de  celui  qu'il  contenait 
au  moment  de  la  mort  de  l'animal,  il  continue  à  en  fabriquer  de  nouveau,  si  on 
l'abandonne  à  lui-même. 

Moleschott,  de  son  côté,  pour  prouver  que  le  foie  est  bien  l'organe  formateur 
du  sucre,  qu'il  n'est  pas  pour  lui  un  appareil  de  filtration  et  de  sélection  comme 
l'est  le  rein  vis-à-vis  de  l'urée,  institua  l'expérience  suivante  :  sur  un  certain 
nombre  de  grenouilles,  il  extirpe  le  foie,  qui  contenait  du  sucre,  et  réussit  à  les 
garder  vivantes  pendant  deux  à  trois  semaines,  après  quoi  il  en  examine  le 
sang,  sans  pouvoir  y  retrouver  la  moindre  trace  de  sucre  :  il  en  conclut  que  ce 
dernier  était  bien  formé  dans  le  foie. 

Les  quatre  ordres  de  faits  que  nous  venons  de  citer,  à  savoir  :  la  présence  de 

glycose  dans  le  liquide  obtenu  par  la  décoction  du  tissu  hépatique,  sa  présence 

•   dans  le  sang  qui  sort  du  foie  alors  qu'elle  manque  dans  celui  qui  y  entre,  les 

expériences  du  foie  lavé  et  de  Moleschott,  ces  quatre  ordres  de  ftiits,  dis-je,  éta- 
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blissent  déjà  d'une  manière  bien  nette  que  le  foie  forme  de  toutes  pièces  de  la 
glycose.  Mais  pour  se  mettre  à  l'abri  d'objections  qu'on  ne  manquera  pas  de  lui 
opposer,  et  pour  apporter  des  preuves  plus  formelles  encore  à  l'appui  de  sa 
tliéorie,  Cl.  Bernard  démontra,  par  des  expéinences  que  nous  allons  dès  mainte- 
nant passer  en  revue,  que  le  sucre  du  foie  ne  provient  pas  directement  de  l'ali- 
mentation, et  que  les  produits  de  l'absorption  intestinale  aux  dépens  desquels 
il  se  forme  se  transforment  d'abord  en  une  substance  spéciale  ,  la  matière 
glycogène,  avant  de  devenir  glycose. 

Si  le  sucre  était  apporté  au  foie  par  le  sang  de  la  veine  porte,  on  devrait 
pouvoir  en  constater  la  présence  dans  celui-ci,  en  même  temps  qu'on  la  con- 
state dans  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  :  or,  nous  avons  dit  précédemment 
que  l'analyse  comparative  de  ces  deux  sangs  ne  décelait  la  glycose  que  dans 
celui  qui  sort  du  foie  et  nullement  dans  celui  qui  y  entre  quand  l'animal  est  mis 
même  depuis  longtemps  au  régime  exclusif  de  la  viande.  Sans  doute  le  sang 
artériel  contient  de  la  glycose  ;  mais  celle-ci  ne  se  retrouve  plus  dans  le  sang 
veineux,  notamment  dans  celui  de  la  veine  porte,  oii  ce  n'est  qu'accidentelle- 
ment qu'on  peut  en  rencontrer  des  traces  chez  l'animal  à  jeun  :  c'est  qu'en  effet 
le  sucre  du  sang  artériel  disparaît  au  contact  des  éléments  des  tissus  qu'il  vient 
baigner  au  niveau  des  capillaires.  11  n'y  a  donc  pas  lieu  de  supposer  que  le 
sucre  qui  continue  ainsi  à  sortir  constamment  du  foie,  malgré  une  alimentation 
exclusivement  animale  longtemps  prolongée,  s'y  soit  accumulé  à  l'époque  plus 
ou  moins  éloignée  où  l'animal  a  pu  absorber  des  féculents.  S'il  en  était  ainsi, 
si  le  foie  n'était  qu'une  sorte  de  grenier  d'abondance  où  viendrait  se  mettre  en 
réserve  la  glycose  provenant  de  Télaboralion  et  de  l'absorption  intestinales,  on 
devrait  en  tl'ouver  une  proportion  bien  plus  forte  dans  le  foie  des  animaux 
nourris  de  féculents  que  dans  celui  d'animaux  nourris  de  viande  :  or  c'est  ce 
qui  n'a  pas  lieu.  Cl.  Bernard  a  trouvé  sur  des  chiens  qui,  depuis  six  et  même 
huit  mois,  vivaient  exclusivement  de  viande,  la  même  proportion  de  sucre  dans 
le  foie,  c'est-à-dire  1«'',90  pour  100,  que  sur  ceux  qui  avaient  été  nourris  à  la 
fois  de  viande  et  de  féculents.  Des  chouettes  prises  dans  leurs  nids  et  n'ayant 
mangé  pendant  trois  mois  que  du  cœur  de  bœuf  cru,  avaient  dans  le  foie  la 
quantité  normale  de  sucre,  soit  Is^SO  pour  100.  Voici  du  reste  les  l'ésultats 
d'expériences  comparatives  de  Cl.  Bernard,  qui  prouvent  bien  que  l'alimentation 
féculente  ou  sucrée  ne  fait  pas  augmenter  la  quantité  de  sucre  contenue  dans  le 
foie.  De  deux  chiens  nourris  exclusivement  à  la  viande,  l'un  avait  l8^90  de 
sucre  pour  100  dans  le  foie,  et  l'autre  1b'',40.  De  ti'ois  chiens  nourris  avec  un 
mélange  de  viande  et  de  pain,  l'un  avait  l8%70  pour  100  de  sucre,  le  second 
Is^SO,  le  troisième  l^^oO  aussi.  Un  chien  nourri  pendant  trois  jours  de  fécule 
et  de  sucre  exclusivement  avait  1=%88  de  sucre  pour  100  dans  le  foie  ;  un  autre, 
nourri  pendant  six  jours  avec  de  la  fécule,  avait  ls%50  de  sucre  pour  100.  Bien 
que  la  fécule  soit  absorbée  à  l'état  de  glycose,  ce  n'est  pas  sous  cette  forme 
qu'elle  s'accumule  dans  le  foie  ;  elle  subit  des  transformations  dont  nous  aurons 
à  nous  occuper  ultérieurement. 

Il  est  bien  d'autres  faits  encore  qui  concoui'ent  à  prouver  que  le  suci^e  ne  pro- 
vient pas  directement  de  l'alimentation  et  qu'il  ne  s'accumule  pas  dans  le  foie 
pour  y  séjourner  pendant  un  long  temps  comme  le  font,  par  exemple,  l'arsenic, 
les  sels  de  cuivre,  etc.  Ainsi,  chez  le  fœtus,  le  foie  contient  de  la  glycose,  dont 
la  proportion  va  croissant  jusqu'au  moment  de  la  naissance.  On  ne  peut  pas  dire 
au  cas  particulier  que  c'est  l'alimentation  qui  l'a  fournie;  on  ne  peut  même 
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pas  supposer  qu'elle  provienne  du  sang  maternel,  car  ce  n'est  qu'à  partir  du 
quatrième  ou  cinquième  mois  de  la  vie  intra-utérine  qu'elle  apparaît  dans  le 
foie  du  fœtus,  et  avant  cette  époque  comme  après,  les  échanges  de  matériaux 
sont  les  mêmes  entre  le  sang  maternel  et  le  sang  fœtal  :  il  faut  donc  admettre 
que  c'est  par  suite  d'une  élaboration  toute  spéciale  que  le  foie  fabrique  du  sucre. 

Il  est,  du  reste,  impossible  de  croire  que  le  sucre  puisse  s'accumuler  dans  le 
foie,  lors  d'une  alimentation  féculente,  et  y  séjourner  ensuite  pendant  long- 
temps, quand  on  sait  avec  quelle  rapidité  il  en  disparaît.  Ainsi,  si  l'on  vient,  par 
un  procédé  quelconque,  à  empêcher  le  foie,  à  un  moment  donné,  de  produire 
de  nouvelles  quantités  de  glycose,  on  voit  que  celle  qui  y  existait  au  moment  où 
l'expérience  a  été  faite  ne  tarde  pas  à  disparaître.  Cl.  Bernard  sectionne  les 
deux  pneumo-gastriques  d'un  lapin  bien  poi'tant  et  dont  le  foie  contenait  du 
sucre  :  la  section  de  ces  nerfs  ayant  pour  résultat  d'abolir  la  sécrétion  de  gly- 
cose, le  foie  cesse  d'en  produire  à  partir  du  moment  où  l'opération  a  été  faite. 
Mais  le  sucre  qui  existait  alors  tout  formé  dans  le  foie,  que  fait-il  ?  Il  disparaît, 
et  si  bien  que,  l'animal  étant  mort  quinze  heures  après  la  section  des  pneumo- 
gastriques, son  foie  n'accusait  plus  la  moindre  trace  de  glycose. 

Voici  encore  d'autres  expériences  qui  montrent  bien  que  le  sucre  ne  peut 
rester  accumulé  dans  le  foie,  et  ne  lui  est  pas  fouj^ni  par  le  produit  de  la  diges- 
tion intestinale.  On  sait  qu'en  recouvrant  la  peau  d'un  animal  d'un  vernis 
imperméable  on  provoque  sa  mort  et  en  même  temps,  ainsi  que  CI.  Bernard  l'a 
observé,  la  cessation  de  la  production  du  sucre  dans  le  foie.  Or,  chez  les  ani- 
maux morts  même  rapidement  à  la  suite  d'un  tel  vernissage,  le  foie  ne  contient 
plus  aucune  trace  de  sucre  ;  preuve  certaine  que  celui  qui  existait  dans  le  foie 
auparavant  en  a  rapidement  disparu.  En  refroidissant  des  animaux  de  manière 
à  abaisser  considérablement  leur  température,  on  supprime  également  chez  eux 
la  fonction  glycogénique  du  foie,  et  l'on  voit  le  sucre  qui  existait  normalement 
dans  cet  organe  en  disparaître  rapidement.  Cl.  Bernard  refroidit  des  cochons 
d'Inde,  dont  la  température  normale  est  de  58",  au  point  de  la  faire  descendre 
à  19  :  il  les  retire  alors  de  l'étuve  froide,  en  met  un  près  d'un  poêle  et  abandonne 
l'autre  à  lui-même  à  une  température  assez  basse  ;  ce  dernier  ne  tarde  pas  à 
mourir,  tandis  que  l'autre  se  remet  et  a  une  température  qui  se  rapproche  de 
plus  en  plus  de  la  normale.  Le  foie  du  cobaye  qui  est  mort  une  heure  et  demie 
après  le  début  de  la  réfrigération  ne  contient  plus  aucune  trace  de  sucre  :  donc 
ce  temps  très-court  a  suffi  pour  laisser  disparaître  le  sucre  que  contenait  son 
foie  au  début  de  l'expérience.  Il  est  plus  que  probable  que  le  sucre  avait  égale- 
ment disparu  du  foie  du  cochon  d'Inde  qu'on  a  laissé  se  réchauffer,  puisqu'il 
s'était  trouvé,  jusqu'au  moment  du  réchauffement,  dans  les  mêmes  conditions 
que  celui  qu'on  a  laissé  mourir  en  quelques  instants;  et  cependant,  si  quelques 
heures  plus  tard,  une  fois  qu'il  a  repris  sa  chaleur  normale,  on  le  sacrifie,  on 
trouve  du  sucre  dans  son  foie.  Cette  expérience  suffirait  à  elle  seule,  dit  Cl.  Ber- 
nard, pour  détruire  complètement  l'objection  qui  voudrait  que  le  sucre  résultât 
d'alimentations  antérieures  et  se  localisât  dans  le  foie,  sans  que  cet  organe  dût 
lui-même  le  former. 

Toutes  les  expériences  et  tous  les  faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
jusqu'à  présent  établissent  sur  des  bases  solides  la  théorie  de  la  glycogénie  hépa- 
tique et  démontrent  largement  que  le  sucre  du  foie  ne  vient  pas  directement  de 
l'alimentation.  Avant  de  passer  à  l'étude  des  objections  nombreuses  qu'on  a 
opposées  à  la  théorie  de  Cl.  Bernard,  et  qu'il  a  toutes  victorieusement  réfutées. 
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voyons  quels  sont  les  caractères  de  cette  substance  (matière  glycogène)  qui  s'ac- 
cumule dans  les  cellules  hépatiques  pour  se  transformer  ultérieurement  en 
sucre,  cherchons  quels  Sont  les  produits  de  l'absorption  intestinale  aux  dépens 
desquels  elle  se  forme,  et  indiquons  enfin  quel  est  le  ferment  qui  possède  la  pro- 
priété de  la  faire  passer  à  l'état  de  sucre  de  glycose. 

La  matière  glycogène  a  déjà  été  étudiée  en  partie  lors  de  la  description  des 
cellules  hépatiques  dans  lesquelles  elle  se  localise.  Cl.  Bernard,  Robin  et  Schiff 
la  considèrent  comme  constituée  par  des  amas  de  granulations  très-fines,  tandis 
que  Bock  et  Hoffmann  prétendent  qu'elle  se  présente  sous  forme  de  substance 
amorphe.  C'est  elle  qui  donne  au  liquide  provenant  de  la  décoction  du  foie  une 
teinte  opaline.  Cl.  Bernard  a  été  conduit  à  la  rechercher  par  ce  fait  que,  lorsqu'on 
fait  le  dosage  de  la  quantité  de  sucre  que  contient  un  même  foie,  à  des  inter- 
valles de  temps  variables  après  la  mort,  on  la  voit  augmenter  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  du  moment  où  a  été  fait  le  premier  dosage  :  il  faut  donc  qu'il  existe 
dans  le  foie  une  substance  susceptible  de  se  transformer  lentement  en  sucre,  et 
cette  substance  est  la  matière  glycogène.  Pour  l'obtenir  à  l'état  d'isolement,  on 
prend  le  foie  d'un  animal  sitôt  après  l'avoir  sacrifié  ;  on  le  coupe  en  tranches 
minces  qu'on  jette  immédiatement  dans  l'eau  bouillante  pour  arrêter  l'action  du 
ferment  qui  transforme  la  glycogène  en  sucre  ;  on  broie  ensuite  ces  fragments, 
on  filtre  et  on  exprime  tout  le  liquide  qu'ils  contenaient.  Tout  le  liquide  est 
recueilli,  mélangé  à  du  noir  animal  qui  retient  en  partie  les  matières  orga- 
niques et  filtré  de  nouveau  ;  si  alors  on  y  ajoute  de  l'alcool,  on  obtient  de  la 
matière  glycogène  brute  qu'on  peut  purifier  ensuite  par  divers  procédés.  Au  lieu 
de  la  précipiter  par  l'alcool,  qui  précipite  aussi  le  peu  de  matières  albuminoïdes 
que  peut  contenir  le  liquide,  M.  Pogglale  a  conseillé  l'emploi  de  l'acide  acétique 
cristallisable  qui  ne  précipite  que  la  matière  glycogène  et  dissout  les  matières 
albuminoïdes. 

La  matière  glycogène  ainsi  isolée  se  montre  sous  la  foi'me  d'une  poudre 
blanche,  sans  odeur  ni  saveur.  Non  soluble  dans  l'eau,  elle  y  reste  en  suspension 
et  lui  donne  une  teinte  opaline.  Elle  ne  réduit  pas  le  réactif  cupro-potassique, 
ne  fermente  pas  sous  l'influence  de  la  levvire  de  bière.  Traitée  par  l'eau  iodée, 
elle  donne  une  coloration  violet  rougeâtre  qui  disparaît  quand  on  chauffe  et 
reparaît  par  le  refroidissement.  C'est  là  un  caractère  qui  la  différencie  bien  de 
l'amidon  et  de  la  dextrine,  car  le  premier  de  ces  corps  donne  avec  l'eau  iodée 
une  coloration  différente  et  la  dextrine  n'en  donne  pas  du  tout.  D'après  M.  Pe- 
louze,  sa  composition  élémentaire  est  la  suivante  : 

Carbone 59,10 

Hydrogène 6,10 

Oxygène 5i,lO 

Sa  formule  est  C'^H^^O'^,  soit  de  l'amidon  végétal  plus  un  équivalent  d'eau. 
Par  l'actien  de  l'acide  azotique  concentré,  M.  Pelouze  l'a  transformée  en  xyloïdine 
détonant  à  180",  comme  la  xyloïdine  obtenue  par  l'action  du  même  acide  sur 
l'amidon  végétal. 

Fiecherchons  maintenant  quelle  est  l'origine  de  cette  matière  glycogène  du 
foie.  Comme  elle  en  disparaît  pendant  l'inanition,  nous  pouvons  admette  à pn'on 
qu'elle  se  forme  aux  dépens  des  produits  ultimes  de  la  digestion  et  de  l'absorp- 
tion intestinales  ;  et  comme  ceux-ci  se  partagent  en  trois  grands  groupes  :  prin- 
cipes gras,  principes  albuminoïdes  et  principes  féculents,  absorbés  à  l'élat  de 
sucre,  voyons  quels  sont  ceux  d'entre  eux  qui  concourent  à  sa  production. 
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Les  corps  gras,  bien  que  traversant  difficilement  le  foie  et  se  localisant  dans 
les  cellules  hépatiques,  ne  contribuent  pas  à  former  la  matière  glycogène,  car  le 
foie  d'animaux  nourris  exclusivement  de  corps  gras  s'en  montre  de  moins  en  moins 
riche  :  après  trois  jours  d'une  telle  alimentation,  le  i'oie  n'en  contient  plus  que 
0,88  pour  JOO,  et,  après  six  jours  d'une  nourriture  analogue,  on  n'en  trouve 
plus  que  0,57  pour  luO.  On  voit  donc  que  les  corps, gras  ne  jouent  aucun  rôle 
sur  la  glycogénèse,  et  que  la  matière  glycogène  disparaît  malgré  leur  abondance, 
comme  elle  le  fait  en  cas  de  diète  absolue.  Il  faudrait  cependant  faire  exception 
en  faveur  de  la  glycérine  qui,  d'après  les  expériences  de  Weiss,  répétées  par 
Luchsinger,  puis  par  Salomon,  fait  augmenter  de  quantités  notables  la  propor- 
tion de  glycogène  contenue  dans  le  foie.  Weiss  avait  interprété  ce  fait  en  suppo- 
sant que  la  glycérine  ne  se  transforme  aucunement  en  matière  glycogène  ;  seu- 
lement elle  s'oxyderait  à  la  place  de  la  matière  glycogène  préexistante,  et  lui 
permettrait  de  s'accumuler  dans  le  foie  ;  c'est  là  ce  que  l'on  connaît  sous  le 
nom  de  théorie  de  l'épargne.  Si  cette  théorie  était  vraie,  la  glycérine  introduite 
dans  la  circulation  par  un  moyen  quelconque  devrait  également  y  remplacer  la 
matière  glycogène,  au  point  de  vue  des  combustions,  et  lui  permettre  de  s'accu- 
muler dans  le  foie  :  or,  c'est  le  contraire  qui  a  lieu,  et  les  expériences  de  Luch- 
singer sont  là  pour  démontrer  que,  si  chez  des  animaux  on  pratique  des  injections 
sous-cutanées  successives  de  glycérine,  qui  est  facilement  absorbée,  on  n'aug- 
mente nullement  la  proportion  de  glycogène  qui  existe  dans  leur  foie  ;  si  on 
opère  ainsi  sur  des  animaux  à  jeun  depuis  plusieurs  jours,  on  n'en  voit  pas 
moins,  malgré  les  injections  de  glycérine,  la  matière  glycogène  disparaître  pro- 
gressivement du  foie  comme  dans  l'inanition  ordinaire.  Aussi  Luchsinger  con- 
clut-il que  la  glycérine,  sous  l'influence  de  l'activité  du  foie,  subit  une  série 
de  transformations  chimiques  dont  le  dernier  terme  est  la  matière  glycogène. 
Nous  aurons  l'occasion  de  rapporter  plus  loin,  en  reproduisant  les  objections 
faites  à  la  théorie  de  Cl.  Bernard,  les  intéressantes  expériences  de  M.  Colin  sur 
la  production  du  sucre  aux  dépens  des  matériaux  gras  de  l'organisme,  pendant 
i'inanition. 

Les  matières  azotées,  d'après  Cl.  Bernard,  ont  pour  résultat  d'amener  la  pro- 
duction de  matière  glycogène  dans  les  cellules  hépatiques.  Ses  expériences  ont 
été  faites  avec  des  dissolutions  de  gélatine  ou  des  pieds  de  mouton  cuits  qu'il 
faisait  absorber  à  des  animaux  après  une  diète  absolue  de  trois  ou  quatre  jours, 
afin  de  laisser  l'intestin  se  débarrasser  des  anciens  ahments  ;  ce  régime  était 
continué  pendant  trois  à  six  jours,  et  dans  tous  les  cas  la  décoction  du  foie  a 
donné  une  forte  proportion  de  sucre  de  glycose.  Autre  fait  :  Cl.  Bernard  prend 
des  œufs  de  mouche  et  les  dépose  sur  de  la  viande  dont  il  est  impossible  d'ex- 
traire la  moindre  trace  de  matière  glycogène  ou  de  glycose;  les  vers  qui  pro- 
viennent de  ces  œufs  et  qui  se  nourrissent  de  cette  viande  forment  dans  leur  orga- 
nisme une  grande  quantité  d'amidon  animal  qu'il  est  facile  d'en  extraire,  qui 
est  destinée  à  se  changer  plus  tard  en  glycose  et  à  être  utilisée  ultérieurement 
au  développement  de  l'insecte.  Cl.  Bernard  conclut  très-justement  de  ces  faits 
que,  chez  les  carnivores,  au  moins,  les  matières  albuminoïdes  forment  de  la 
matière  glycogène  et  du  sucre  dans  le  ioie  ;  et  ces  conclusions  se  trouvent  confir- 
mées par  les  résultats  obtenus  par  Lehmann,  dans  ses  analyses  comparatives  du 
sang  de  la  veine  porte  et  du  sang  des  veines  sus-hépatiques.  Ce  dernier  auteur 
a  remarqué  que  tandis  que,  chez  les  carnivores  surtout,  le  sang  de  la  veine  porte 
contient  une  notable  proportion  de  fibrine,  celui  qui  sort  du  foie  n'en  contient 
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plus  ou  presque  plus  :  celte  matière  a  donc  dispami  en  presque  totalité  pen- 
dant son  passage  à  travers  cet  organe.  De  même  une  quantité  remarquable  d'al- 
bumine disparaîtrait  aussi  dans  le  foie,  et  la  quantité  disparue  serait  relative- 
ment plus  grande  chez  les  carnivores  que  cliez  les  herbivores.  Cette  transfor- 
mation des  matières  albuminoïdes  a  été  obtenue  artificiellement  par  Lehmann, 
en  dehors  de  tout  organisme.  Traitant  de  l'hématine  pure  par  de  l'alcool  addi- 
tionné d'acide  nitrique  et  portant  le  tout  à  l'ébullition,  il  provoqua  un  dégage- 
ment d'cther  nitreux  qui  enleva  l'azote  de  riicniatine,  et  il  ne  resta  que  du  sucre 
avec  une  autre  matière  non  azotée.  Ce  sucre  fermente  avec  la  levure  de  bière  et 
réduit  le  liquide  cupro-potassique.  Chez  les  poules,  Weiss,  Luchsinger,  ont  vu 
la  matière  glycogène  disparaître  du  foie  après  six  jours  d'un  régime  exclusive- 
ment animal. 

Les  matières  alimentaires  féculentes  sont  absorbées  à  l'état  de  glycose  :  étudier 
leur  rôle  dans  la  formation  de  la  matière  glycogène  revient  donc  à  étudier  celui 
de  la  glycose  elle-même.  Cl-  Bernard  sur  des  animaux  mis  pendant  quelques 
jours  à  une  diète  préalable,  puis  nourris  pendant  quelque  temps  de  féculents 
seuls  ou  mélangés  de  sucre,  a  trouvé  dans  le  foie  la  même  proportion  de  suci'e 
qu'après  une  alimentation  mixte  ou  azotée.  La  seule  différeuce  qu'il  ait  con- 
statée consiste  en  ce  que  le  liquide  provenant  de  la  décoction  du  foie  d'animaux 
nourris  de  féculents  prend  une  apparence  laiteuse,  louche,  sur  laquelle  nous 
nous  expliquerons  quand  nous  traiterons  de  la  formation  de  substances  grasses 
dans  le  foie.  Quoi  qu'il  en  soit,  d'après  Cl.  Bernard,  la  glycose  apportée  au 
foie  par  la  veine  porte  s'y  transfoi'me  en  glycogène  pour  repasser  ensuite  et  peu 
à  peu  à  l'état  de  sucre  de  glycose  et  aller  se  détruire  hors  du  foie.  Cette  inter- 
prétation est  celle  que  Rouget,  Dock,  Tscherinow,  ont  également  donnée  aux 
faits.  Mais  Weiss  ici  encore,  comme  pour  la  glycérine,  fait  intervenir  la  théorie 
de  l'épargne  :  d'après  lui,  la  glycose  absorbée  traverserait  les  éléments  du  foie 
sans  y  subir  aucune  modification  ;  mais  pendant  tout  le  temps  que  cette  glycose 
les  traverse,  les  cellules  hépatiques  n'effectueraient  pas,  comme  d'ordinaiie,  la 
conversion  en  glycose  de  la  matière  glycogène  qu'elles  contiennent  ;  et  comme 
celle-ci  continue  à  se  former  dans  le  foie,  sans  s'y  détruire,  il  en  l'ésulte  une 
accumulation  de  glycogène  dans  les  cellules  hépatiques.  A  l'encontre  de 
cette  théorie  de  l'épargne  on  peut  faire  remarquer  que,  si  le  foie  ne  transformait 
pas  la  glycose  absorbée  et  la  laissait  seulement  passer  à  travers  lui,  on  aurait 
bien  vite,  après  un  repas  composé  de  féculents,  une  accumulation  considérable 
de  ce  sucre  dans  le  sang;  et  on  sait  qu'il  n'a  pas  à  atteindre  une  limite  bien  éle- 
vée pour  passer  dans  l'urine  ;  et  cependant  l'ingestion  de  féculents,  même  en 
forte  proportion,  n'amène  pas  l'apparition  du  sucre  dans  les  urines.  On  peut 
aussi,  avec  M.  Vulpian,  opposer  à  cette  théorie  l'expérience  de  Schôpfer,  qui  a 
vu  qu'une  solution  de  glycose  injectée  lentement  dans  la  veine  porte  n'amène  pas 
l'apparition  du  sucre  dans  les  urines  parce  qu'elle  est  retenue  et  transformée  par 
le  foie,  tandis  que,  si  l'injection  d'une  même  quantité  de  glycose  est  faite  plus 
rapidement,  l'urine  contient  du  sucre  parce  que  le  foie  n'a  pas  eu  le  temps 
nécessaire  pour  le  fixer  et  le  changer  en  glycogène.  Cl.  Bernard  n'a-t-il  pas 
démontré  aussi  que,  si  on  pratique  la  ligature  de  la  veine  porte  sur  des  ani- 
maux en  train  de  digérer  des  féculents,  on  provoque  le  passage  du  sucre  dans 
l'urine  parce  que  le  sang  de  la  veine  porte,  chargé  de  glycose,  ne  pouvant  plus 
la  déposer  dans  le  foie,  vient  par  voie  collatérale  se  mélanger  au  sang  de  la  circu- 
lation générale,  où  la  glycose,  se  trouvant  alors  en  proportion  ti'op  considérable 
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pour  être  totalement  détruite,  s'élimine  avec  l'urine.  Tscherinow,  de  son  côté,  dont 
M.  Vulpian  rappelle  aussi  l'expérience,  a  vu  que,  chez  des  animaux  soumis  aune 
diète  assez  longue  pour  que  la  matière  glycogène  ait  disparu  de  leur  foie,  il  suf- 
fisait d'injecter  une  faible  quantité  de  sucre  dans  leur  estomac  pour  que  la 
matière  glycogène  réapparût  dans  leur  foie.  En  présence  de  tous  ces  faits,  est- 
il  possible  d'admettre  avec  M.  Vulpian  que  «  la  glycose  agit  sur  le  foie  en  sti- 
mulant d'une  certaine  façon  l'activité  fonctionnelle  des  cellules  hépatiques,  et  en 
augmentant  ainsi  la  formation  de  la  matière  glycogène?  C'est  encore  là  une  hypo- 
thèse, dit-il,  mais  au  moins  c'est  une  hypothèse  facile  à  comprendre  et  vraisem- 
blable. »  J'avoue  que  l'hypothèse  qui  consiste  à  admettre  que  la  giycose  absorbée 
est  changée  par  le  foie  en  glycogène  me  semble  bien  plus  facile  à  compren- 
dre et  bien  plus  vraisemblable  ;  elle  se  concilie  bien  mieux  avec  les  faits  men- 
tionnés précédemment  ;  elle  nous  explique  comment,  lors  de  la  digestion  des 
féculents,  la  seule  ligature  de  la  veine  porte  suffit  à  produire  la  glycosurie  en 
empêchant  le  sucre  d'aller  se  transformer  dans  le  foie,  comment  aussi  chez  un 
animal  dont  le  sang,  appauvri  par  une  diète  prolongée,  ne  peut  plus  fournir  au 
foie  de  quoi  foi'mer  de  la  matière  glycogène,  il  suffit  de  faire  pénétrer  du  sucre 
dans  l'estomac  pour  voir  la  glycogène  réapparaître  dans  le  foie. 

D'après  H.  Pinck  et  lieidenhain,  l'élaboration  préalable  de  la  part  de  l'estomac 
est  une  condition  indispensable  pour  que  le  sucre,  aussi  bien  que  la  glycérine, 
se  transforment  en  glycogène.  Schôpfer  avait  prétendu  que  l'injection  de  sucre 
dans  la  veine  porte  amenait  la  production  de  matière  glycogène  dans  le  foie. 
Mais  Pinck  ayant  répété  l'expérience  sur  des  lapins  à  jeun  depuis  cinq  jours 
avec  du  sucre  de  raisin  et  de  la  glycérine  ne  trouva  dans  le  foie  qu'une  absence 
complète  de  matière  glycogène.  Heidenhain,  opérant  dans  les  mêmes  conditions, 
n'a  trouvé  la  matière  glycogène  qu'en  proportions  minimes;  mais  il  a  vu  que, 
quand  ces  substances  sont  introduites  par  l'estomac,  le  foie  se  charge  d'une  forte 
proportion  de  glycogène.  De  là  la  conclusion  de  ces  auteurs  que  le  sucre  et  la 
glycérine  ont  besoin  d'une  élaboration  préalable  de  l'estomac  pour  se  transfor- 
mer ensuite  en  glycogène  dans  les  cellules  hépatiques.  Goldstein,  de  son  côté, 
prétend  que  l'injection  de  giycose  dans  les  vaisseaux  du  lapin  suffit  pour  faire 
apparaître  la  glycogène  dans  le  foie  :  on  peut  voir  facilement  combien  ces  expé- 
riences ont  peu  de  précision,  comparées  à  celles  de  Cl.  Bernard. 

Que  dire,  après  tout  ce  qui  précède,  de  la  théorie  émise  par  M.  Oré,  d'après 
laquelle  les  matériaux  nutritifs  absorbés  par  la  veine  porte  ne  jouent  aucun  rôle 
direct  dans  la  formation  de  la  matière  glycogène?  Il  formule  cette  conclusion 
parce  qu'il  a  vu  que  le  foie  contenait  encore  du  sucre  après  l'oblitération  de 
cette  veine,  et  il  admet  que  c'est  le  sang  artériel  qui  fournit  les  matériaux  néces- 
saires à  la  glycogénie.  Mais  comme,  après  la  ligature  de  la  veine  porte,  le  sang 
auquel  elle  livre  passage  et  les  produits  de  l'absorption  intestinale  qu'il  char- 
l'ie  avec  lui  passent  directement  dans  le  sang  de  la  circulation  générale  par  la 
voie  des  collatérales,  des  anastomoses  veineuses,  ainsi  que  le  prouve  surabon- 
damment la  glycosurie  qui  survient  quand  on  lie  la  veine  porte  pendant  Ja 
digestion  des  féculents,  il  en  résulte  que  le  sang  de  la  circulation  générale  con- 
tient, au  cas  particulier,  les  mêmes  matériaux  que  contient  le  sang  de  la  veine 
porte  ;  seulement,  étant  mélangés  à  une  masse  plus  considérable  de  liquide  san- 
guin, ils  se  ti-ouvent  à  un  plus  grand  degré  de  dilution.  L'expérience  de  M.  Oré 
ne  prouve  donc  absolument  rien  contre  le  rôle  des  matériaux  nutritifs  apportés 
par  la  veine  porte  au  foie  dans  la  formation  de  la  matière  glycogène,  puisque 


FOIE  (phystologie).  603 

après  la  ligature  de  cette  veine  l'artère  hépatique  se  charge  de  conduire  aux 
lobules  du  foie  un  sang  chargé  de  ces  mêmes  matériaux  :  la  seule  différence 
consiste  en  ce  qu'il  l'est  à  un  degré  moindre  que  ne  l'aurait  été  celui  de  la  veine 
porte.  Du  reste,  au  commencement  de  son  travail,  M.  Oré  reconnaît  lui-même 
que  ces  matériaux  viennent  se  jeter  dans  la  circulation  générale  par  les  voies 
collatérales  qui  s'établissent. 

Maintenant  que  nous  connaissons  la  matière  glycogène  et  son  mode  de  produc- 
tion, recherchons  comment  il  se  peut  faire  qu'elle  se  transforme  en  sucre. 
Cl.  Bernard  fut  conduit  à  admettre  que  c'est  par  suite  d'un  phénomène  de  fer- 
mentation, en  observant  que,  si  on  fait  trois  parts  égales  d'un  foie  de  lapin,  et 
si,  broyant  d'abord  chacune  d'elles,  puis  les  additionnant  chacune  d'une  même 
quantité  d'eau,  on  fait  cuiz'e  la  première  avant  de  l'abandonner  à  elle-même,  on 
ajoute  du  tannin  à  la  seconde,  et  enfin  on  abandonne  la  troisième  telle  quelle  à 
une  température  douce,  on  trouve  que,  le  lendemain,  le  liquide  qui  baigne  les 
deux  premières  portions  du  foie  de  lapin  contient  beaucoup  moins  de  sucre  que 
celui  qui  baigne  la  troisième.  Comme  l'action  de  la  chaleur  poussée  trop  loin, 
de  même  que  celle  du  tannin,  ont  pour  résultat  d'arrêter  ou  de  ralentir  les  fer- 
mentations, il  était  naturel  de  supposer,  ainsi  que  l'a  fait  Cl.  Bernard,  que  la 
transformation  en  glycose  de  la  matière  glycogène  contenue  dans  ces  fragments 
de  foie,  transformation  qui  s'opère  quand  on  les  abandonne  à  eux-mêmes,  n'est 
autre  chose  que  le  résultat  d'une  fermentation,  puisqu'elle  est  arrêtée  ou  modé- 
rée par  les  causes  qui  ont  pour  effet  habituel  d'arrêter  ou  de  modérer  les  fer- 
mentations en  général.  Quand  le  liquide  dans  lequel  on  a  broyé  un  fragment  de 
foie,  abandonné  à  lui-même,  devient  tout  à  fait  transparent  d'opalin  qu'il  était 
d'aboi'd,  cela  est  dû  à  ce  que  la  matière  glycogène  qu'il  contenait  à  l'état  de 
suspension,  et  dont  la  présence  causait  son  opalescence,  s'est  transformée  en 
sucre  sous  l'influence  du  ferment  du  foie  qui  l'accompagnait  en  petite  quantité. 

Le  ferment  existe,  d'après  Cl.  Bernard,  dans  le  tissu  même  du  foie,  et  en  a  été 
isolé  par  lui,  à  l'aide  du  procédé  suivant,  il  laisse  abandonnée  à  elle-même,  à 
une  douce  température,  une  certaine  quantité  de  liquide  opalin  qu'on  obtient 
par  la  décoction  du  foie,  jusqu'à  ce  qu'il  soit  devenu  clair  par  suite  de  la  trans- 
formation en  sucre  de  la  matière  glycogène  qui  le  troublait.  L'addition  d'alcool 
à  ce  liquide  ne  précipite  plus  alors  de  matière  glycogène,  mais  une  substance 
albuminoïde,  soluble  dans  l'eau,  et  qui  jouit  de  la  propriété  de  transformer 
rapidement  la  matière  glycogène  en  sucre  de  glycose.  Ce  ferment,  toujours 
d'après  Cl.  Bernard,  semble  faire  défaut,  comme  la  matière  glycogène,  dans  le 
foie  des  animaux  soumis  à  l'inanition  ou  malades.  Pour  qu'il  agisse,  le  contact 
de  l'air  semble  indispensable;  en  effet,  des  muscles  d'embryon  de  veau  qui  con- 
tiennent et  de  la  matière  glycogène  et  du  ferment,  étant  placés  dans  des  bocaux 
avec  de  l'eau  légèrement  alcoolisée,  mais  de  telle  sorte  que  l'un  de  ces  bocaux 
soit  complètement  soustrait  à  l'influence  de  l'air,  tandis  que  l'autre  y  est  acces- 
sible, on  constate  que  ce  n'est  que  dans  ce  dernier  que  la  matière  glycogène  a 
pu  fournir  du  sucre. 

La  gelée  ne  détruit  pas  ce  ferment  et  se  borne  à  en  suspendre  l'action.  Des 
fragments  de  foie  ou  de  muscles  d'embryons  ne  forment  pas  de  sucre  tant  qu'ils 
sont  congelés  ;  mais  dès  qu'on  les  expose  à  une  température  modérée,  ils  per- 
dent leur  matière  glycogène  qui  se  transforme  en  sucre. 

Schiff  n'admet  pas  que  le  ferment  qui  transforme  la  matière  glycogène  en 
sucre  siège  spécialement  dans  le   foie  ;  il  ne  croit  à  sa  présence  que  dans  le 
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liquide  sanguin,  et  encore  pas  même  à  l'état  normal,  car,  d'après  lui,  il  ne  s'y 
développerait  qu'accidentellement,  quand  le  sang  cesse  d'être  en  mouvement. 
Pour  démontrer  que  le  sang  en  mouvement  n'en  contient  pas,  il  injecte  dans  un 
vaisseau  une  certaine  quantité  de  granules  élémentaires  constitutil's  des  grains 
d'amidon,  isolés  par  un  broiement  minutieux  de  ceux-ci,  suivi  de  lavages,  et  ne 
voit  pas  de  glycose  apparaître  dans  le  sang  ou  dans  l'urine.  Le  résultat  serait 
tout  autre,  si  on  injectait  de  l'amidon  pur  et  simple  dans  une  veine  ;  on  trouve- 
rait du  sucre  dans  l'urine,  la  cellulose  du  grain  d'amidon  jouant,  d'après  Schiff, 
le  rôle  de  ferment  vis-à-vis  de  ses  granules  élémentaires.  Mais,  après  avoir  in- 
jecté de  ces  granules  élémentaires  dans  le  sang  et  avoir  constaté  l'absence  de 
glycose  dans  l'urine,  Schiff  vint  à  arrêter  quelque  part  la  circulation  par  des 
ligatures  de  vaisseaux,  et  vit  le  sucre  apparaitre  partout  dans  le  système  circula- 
toire; ce  qu'il  explique  en  supposant  qu'un  ferment  capable  de  transformer 
l'amidon  en  sucre  se  forme  dans  le  sang,  dès  que  celui-ci  cesse  de  circuler.  Quel- 
que singuliers  que  paraissent  les  résultats  de  ces  expériences,  je  ne  sais  si  elles 
ont  été  répétées,  avec  ou  sans  le  même  succès.  Quoi  qu'il  en  soit,  d'autres  au- 
teurs localisèrent  comme  Schiff  le  ferment  hépatique  dans  le  liquide  sanguin, 
mais  sans  admettre  avec  lui  qu'il  ne  t'y  développe  qu'accidentellement,  dans 
le  cas  de  stagnation  du  sang.  Les  partisans  d'une  telle  localisation  peuvent  ob- 
jecter aux  expériences  de  Cl.  Bernard  sur  ce  ferment,  à  son  extraction  du  tissu 
hépatique  lui-même,  que  les  foies  sur  lesquels  il  opérait  contenaient  encore  une 
proportion  de  sang  suffisante  pour  fournir  une  certaine  quantité  de  ferment. 
C'est  pour  répondre  à  ces  objections  que  von  Wittich  institua  l'expérience  sui- 
vante. Il  fait  passer  à  travers  les  vaisseaux  du  foie  un  courant  d'eau  prolongé 
pendant  six  heures  et  est  certain,  après  un  tel  lavage,  d'avoir  enlevé  jusqu'aux 
plus  minimes  portions  du  liquide  sanguin  que  cet  organe  pouvait  renfermer. 
Après  cela,  il  broie  un  morceau  de  ce  foie,  le  traite  par  l'alcool,  puis  le  dessèche, 
le  pulvérise  et  le  mélange  à  de  la  glycérine.  Si  alors  on  fait  agir  ce  liquide  sur 
de  l'amidon,  on  voit  qu'il  en  provoque,  dans  des  proportions  notables,  la  trans- 
formation en  sucre;  preuve  certaine  que  le  tissu  du  foie,  même  complètement 
exsangue,  contient  du  ferment  hépatique,  ainsi  que  l'admet  Cl.  Bernard,  et  peut 
à  lui  seul  convertir  la  fécule  en  sucre. 

De  toutes  les  expériences  et  de  tous  les  faits  relatifs  à  la  glycogénie  hépatique, 
nous  n'avons  jusqu'à  présent  passé  en  revue  que  ceux  destinés  à  établir  la  réa- 
lité de  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  à  montrer  comment  elle  se  fait,  et  à 
prouver  que  le  sucre  ne  provient  pas  directement  de  l'alimentation.  C'est  là  la 
partie  essentielle,  fondamentale,  de  la  théorie  de  la  glycogénèse  hépatique  de 
Cl.  Bernard.  Elle  a  donné  lieu,  de  la  part  de  divers  auteurs,  à  des  expériences 
contradictoires,  à  des  critiques  que  nous  allons  relater  et  discuter  dès  mainte- 
nant; et  c'est  seulement  par  la  suite  que  nous  compléterons  l'histoire  de  cette 
importante  fonction  du  foie,  en  étudiant  successivement  le  moment  oîi  se  fait  la 
sécrétion  glycogénique,  l'influence  qu'exerce  sur  elle  le  système  nerveux  central 
et  périphérique,  les  conditions  diverses  qui  en  font  varier  le  fonctionnement,  le 
mode  de  destruction  du  sucre  formé  dans  l'organisme,  et  enfin  la  glycogénie 
chez  le  fœtus. 

Les  principales  objections  qui  ont  été  faites  à  la  théorie  de  Cl.  Bernard  se 
rapportent  à  trois  chefs  bien  distincts  :  c'est  ainsi  que  certains  auteurs,  Schraidt 
(de  Dorpat),  Bouget,  Colin,  sans  nier  la  fonction  glycogénique  du  foie,  se  refu- 
sent à  admettre  qu'elle  soit  spéciale  à  cet  organe,  et  la  considèrent  comme  une 
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propi'iélé  générale  des  tissus  de  l'organisme.  D'autres  attribuent  au  sucre  formé 
une  provenance  tout  autre  que  celle  que  lui  assigne  Cl.  Bernard,  et  croient 
qu'il  provient  directement  de  l'alimentation.  Enfin  Pavy,  et  après  lui  Meissner, 
Ritter,  Mac-Donnell,  Scliiff,  Lussana  et  d'autres  encore,  ont  cru  démontrer  qu'à 
l'état  normal  et  pendant  la  vie  le  foie  ne  transformait  pas  sa  matière  glycogène 
en  sucre.  Passons  maintenant  à  l'examen  de  ces  diverses  théories,  des  faits 
qu'elles  allèguent  en  leur  faveur,  et  des  résultats  expérimentaux  qu'on  peut 
leur  opposer. 

Schmidt,  comme  Cl.  Bernard,  admet  que  le  sucre  doit  être  considéré  comme 
un  élément  normal  du  sang;  qu'il  ne  dérive  pas  nécessairement  d'une  alimen- 
tation végétale,  mais  se  forme  également  chez  les  sujets  soumis  à  un  régime 
exclusivement  animal.  Seulement  Schmidt  suppose  que  le  sucre  se  forme,  comme 
l'urée,  dans  toutes  les  parties  du  corps,  sans  tirer  son  origine  unique  du  foie  ;  il 
admet  même,  d'après  des  formules  chimiques  sans  expériences  spéciales  à 
l'appui,  que  c'est  la  graisse  qui,  par  suite  d'un  dédoublement,  pouiTait  fournir 
du  sucre.  Mais,  ainsi  que  le  fait  remarquer  Cl.  Bernard,  tout  ceci  n'est  qu'hy- 
pothèses :  la  chimie  ne  démontre  pas  expérimentalement  la  transformation  des 
matières  grasses  en  sucre,  tandis  que  la  physiologie  démontre  qu'elle  est  impos- 
sible au  moins  dans  l'organisme,  puisque,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  vu,  une 
alimentation  composée  exclusivement  de  substances  grasses  équivaut,  au  point 
de  vue  de  la  formation  du  sucre,  à  l'inanition.  Enfin,  comment  admettre  que  le 
sucre  se  forme,  comme  l'urée,  dans  tous  les  tissus,  alors  que  l'analyse  compa- 
rative du  sang  de  la  veine  porte  et  de  celui  des  veines  sus-hépatiques  démontre 
si  bien  la  localisation  de  la  glycogénèse  dans  le  foie,  alors  aussi  qu'après  l'extir- 
pation du  foie  chez  des  grenouilles,  on  voit  le  sang  cesser  de  contenir  de  la 
glycose  ? 

Ces  mêmes  expéi'iences  suffisent  à  réfuter  l'opinion  de  M.  Rouget,  qui,  parce 
que,  chez  l'animal  adulte,  la  glycogène  peut  se  former  dans  d'autres  tissus  que 
le  foie,  dans  les  muscles,  par  exemple,  bien  qu'en  pi'oportion  beaucoup 
moindre,  voudrait  que  la  formation  de  la  matière  glycogène  ne  fût  considérée 
que  comme  un  résultat  de  la  nutrition  intime  des  éléments  anatomiques  des 
tissus,  et  non  pas  comme  une  véritable  fonction  du  foie.  11  est  vrai  que,  dans 
certaines  conditions,  la  fibre  musculaire  peut  contenir  de  la  matière  glycogène; 
on  en  a  constaté  la  présence  en  cas  de  paralysie  ou  de  i-epos  forcé  des  muscles; 
Cl.  Bernard  et  M.  Bouley  ont  eux-mêmes  remarqué  que,  sur  les  animaux  herbi- 
vores, une  alimentation  riche  en  avoine,  en  orge,  peut  amener  la  présence  dans 
les  muscles  d'une  substance  colorable  par  l'iode  et  qui  ne  serait  qu'une  espèce 
d'amidon  solnble,  analogue  à  la  dextrine.  Dès  qu'on  cesse  celte  alimentation, 
les  muscles  aussi  cessent  de  contenir  cette  substance.  Il  n'y  aurait  donc  là, 
d'après  Cl.  Bernard,  qu'une  sorte  d'accident  dû  à  l'alimentation,  et  non  pas  une 
fonction  analogue  à  la  glycogénie  hépatique.  Celle-ci  «  constitue  une  fonction 
constante,  invariable,  nécessaire,  tandis  que  ces  autres  phénomènes  sont  soumis 
à  toutes  les  éventualités  de  l'alimentation  et  à  toutes  les  variétés  qui  s'observent 
dans  les  phénomènes  accidentels  de  l'économie,  qu'il  faut  bien  distinguer  des 
fonctions  constantes  » . 

Sans  refuser  au  foie  un  rôle  prépondérant  dans  la  formation  du  sucre,  M.  Co- 
lin admet  néanmoins  qu'il  existe  d'autres  foyers  de  glycogénie  et  que  celle-ci 
est  un  phénomène  général,  comme  la  production  de  l'urée,  de  l'acide  carbo- 
nique, et  la  série  des  dédoublements  éprouvés  par  les  matières  organiques  dans 
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les  divers  tissus.  M.  Colin  cite  en   particulier  deux  foyers  de  production  de 
sucre,   siégeant,   l'un  dans  l'intestin,   l'autre    dans  le   système  lymphatique. 
11  a  observé,   en  effet,  que  chez  un  animal  carnassier,  entièrement  nourri  de 
chair,  le  chyle  contient  du  sucre,  réduit  le  réactif  cupro-potassique,  alors  que 
l'aliment  ne  peut  en  fournir  aucunement  et  que  l'analyse  chimique  n'en  dé- 
note aucun  atome,  ni  dans  l'estomac,  ni  dans  l'intestin.  11  a  vu  aussi  que  la 
lymphe,  exempte  de  tout  mélange   de  chyle,  contient  un  sucre  fermentescible 
qui  ne  se  diiïérencie  en  rien  de  celui  du  chyle  ;  on  l'y  rencontre  aussi  bien  avant 
qu'après  son  passage  dans  les  ganglions  lymphatiques.  Et  de  ces  faits  M.  Colin  con- 
clut que  l'intestin  et  le  système  lymphatique  sont  doués  de  la  propriété  glycogé- 
nique.  11  semble  cependant  facile  d'expliquer  d'une  autre  manière  la  présence  de 
sucre  dans  le  chyle  et  dans  la  lymphe.  11  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  le 
sang  en  contient  normalement,  et  que,  vu  les  rapports  étroits  qui  existent  entre 
les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  vu  aussi  la  pression  moindre  qui  existe 
dans  les  capillaires  lymphatiques  et  même  dans  tout  le  système  lymphatique 
comparés  aux  capillaires  et  à  tout  le  système  sanguin,  il  se  fait  du  système 
sanguin  vers  le  lymphatique  une  véritable  liltration  de  ses  matériaux  liquides 
ou  en  dissolution;  c'est  pour  cela  que  la  composition  chimique  du  sérum  de  la 
lymphe  diffère  si  peu  de  celle  du  sérum  sanguin  ;  c'est  pour  cela  aussi  que,  lors- 
qu'on injecte  de  la  glycose  ou  de  l'iodure  de  potassium  dans  les  veines,  on  voit 
ces  deux  substances  abonder  dans  la  lymphe.  Qu'y  a-t-il  donc  de  surprenant  à 
ce  que  la  lymphe  emprunte  au  sang  une  partie  de  sa  glycose,  et  faut-il,  pour  ce 
simple  fait  de  la  présence  de  glycose  dans  la  lymphe,   admettre  que  le  système 
lymphatique  en  fabrique  de  toutes  pièces  ?  Ce  passage  du  sucre  du  sang  dans  la 
lymphe  est  un  phénomène  tellement  exact  que  M.  Robin  fait  remarquer,  dans 
son  Traité  des  humeurs,  que  la  quantité  de  glycose  contenue  dans  la  lymphe 
peut  s'élever  jusqu'à  un  demi-gramme  pour  1000  pendant  la  digestion,  parce 
que,  à  ce  moment,   la  proportion  du  sucre  contenu  dans  le  sang  artériel  est 
elle-même  augmentée. 

Dans  certains  cas,  M.  Colin  a  trouvé  dans  la  lymphe  une  proportion  de  gly- 
cose plus  considérable  que  celle  qui  existait  dans  le  sang  de  la  circulation  gé- 
nérale. Ne  peut-on  pas  se  demander  si  elle  n'était  pas  mélangée  à  de  la  lymphe 
provenant  du  foie?  Cet  organe  a  de  nombreux  et  volumineux  vaisseaux  lympha- 
tiques, allant  aboutir  à  divers  points  du  système  lymphatique  central,  y  ame- 
nant une  forte  quantité  de  lymphe  dans  laquelle  M.  Robin  a  indiqué  une  pro- 
portion considérable  de  glycose,  double  au  moins  de  celle  qu'on  rencontre  dans 
la  lymphe  provenant  d'autres  organes  pendant  le  travail  digestif,  bien  que  ce 
soit  à  ce  moment  qu'elle  en  contient  le  plus. 

La  présence  de  sucre  dans  le  chyle  peut  être  interprétée  de  la  même  manière. 
Ce  liquide,  en  effet,  ne  doit  pas  être  considéi'é  comme  constitué  uniquement  par 
le  produit  de  l'absorption  intestinale,  mais  bien  comme  contenant  aussi  de  la 
véritable  lymphe  et  du  liquide  produit  par  la  transsudation  qui  se  fait  hors  des 
vaisseaux  sanguins;  les  vaisseaux  chylifères  jouent  non-seulement  le  rôle  d'or- 
ganes d'absorption  dans  l'intestin,  mais  aussi  celui  de  vaisseaux  lymphatiques 
pour  les  divers  tissus  qui  constituent  le  tube  intestinal.  Ils  chaiTient  donc  le 
produit  de  l'absorption  intestinale,  mais  mélangé  à  de  la  véritable  lymphe;  et 
comme  celle-ci  emprunte  au  sang  artériel  de  sa  glycose,  on  en  rencontrera  né- 
cessairement dans  ce  liquide  de  double  provenance  qu'on  appelle  le  chyle,  alors 
même  que  les  aliments  qui  ont  été  ingérés  par  l'animal,  pas  plus  que  le  produit 
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de  leur  élaboration  pris  dans  l'estomac  ou  dans  l'intestin,  ne  contiennent  la 
moindre  trace  de  sucre. 

En  poursuivant  ses  recherches  sur  les  origines  possibles  du  sucre  dans  l'or- 
ganisme, M.  Colin  est  arrivé  à  des  résultats  très-remarquables  desquels  il  sem- 
ble résulter  que,  contrairement  à  ce  qu'a  vu  Cl.  Bernard,  la  glycose  peut  se 
former  pendant  l'inanition  aux  dépens  des  matériaux  gras.  Reproduisons  d'a- 
bord les  expériences  de  M.  Colin;  nous  les  discuterons  ensuite. 

Des  animaux  divers  étant  soumis  à  l'abstinence,  M.  Colin  trouva  que  certains 
d'entre  eux  conservent  longtemps  encore  du  sucre  dans  le  foie  et  dans  le  sang, 
tandis  que  d'autres  ne  tardent  pas  à  en  être  dépourvus.  Les  animaux  de  la  pre- 
mière  catégorie  étant  toujours  des  animaux  gras,»en  bon  état,  et  ceux  de  la  se- 
conde maigres  et  émaciés,  il  n'en  fallut  pas  plus  pour  faire  soupçonner  des 
relations  intimes  entre  la  production  de  glycose  et  la  destruction  de  la  graisse. 
L'expérimentation,  en   effet,  vint  démontrer  que  la  glycose  persistait  dans  le 
sang,  le  sucre,  la  lymphe,  chez  les  animaux  gras,  malgré  l'inanition,  que  la 
température  restait  normale  pendant  fort  longtemps,  tandis  que  chez  les  ani- 
maux maigres  et  surmenés,  la  température  ne  tardait  pas  à  baisser  et  le  sucre 
à  disparaître.  Voici  les  plus  caractéristiques  des  expériences  relatées  par  M.  Co- 
lin. Des  chevaux  maigres,  fatigués,  vivant  pour  ainsi  dire  au  jour  le  jour  des 
matériaux  que  l'alimentation  apporte  à  l'économie,   ont  relativement  peu  de 
sucre  dans  le  sang  et  dans  le  foie.  Si  on  les  met  à  la  diète  pendant  trois  ou 
quatre  jours,  la  faible  quantité  de  glycose  qu'ils  possédaient  diminue  rapide- 
ment, en  même  temps  que  la  température  s'abaisse;  et  si,  dans  ces  conditions, 
l'abstinence  d'aliments  continue,  la  mort  ne  tarde  pas  à  survenir.  Les  chevaux 
gras  et  bien  portants  ont  au  contraire  une  proportion  bien  plus  considérable  de 
sucre  dans  le  sang  et  dans  le  foie,  et,  de  plus,  une  réserve  bien  plus  grande 
de  graisse  dans  les  divers  tissus  de  l'organisme  ;  mis  à  la  diète,  ils  conservent 
une  proportion  remarquable  de  glycose  dans  le  sang  et  dans  le  foie  tant  qu'il 
reste  de  la  graisse  dans  les  divers  tissus  et  dans  les  cellules  hépatiques.  Voici, 
à  ce  sujet,  une  expérience  tellement  surprenante  par  ses  résultats,  qu'elle  mé- 
rite d'être  relatée  textuellement  :  '(  Un  cheval  de  douze  ans,  en  bonne  santé  et 
gi'as,  fut  privé  de  tout  aliment  ;  on  ne  lui  donna  que  de  l'eau,  dont  la  quantité 
fut  mesurée.  Il  supporta  cette  abstinence  pendant  un  mois  entier  sans  que  sa 
température,  constatée  tous  les  jours,    eut  baissé  d'un  degré;   mais  il  perdit 
dans  ce  laps  de  temps  80  kilogrammes,  ou  2C66  grammes  par  jour.  On  le  tua 
le  trentième  jour.  A  ce  moment,  il  y  avait  pour  100  :  78  milligrammes  de  gly- 
cose dans  le  sang,  154  milligrammes  de  glycose  dans  la  lymphe,  et  le'', 200 
dans  le  foie.  Cet  organe,  qui  pesait  5500  grammes,  renfermait  pour  toute  sa 
masse  65^', 6  de  glycose.  Malgré  une  abstinence  si  prolongée  pour  un  herbivore, 
la  graisse  existait  encore  en  abondance  sous  la  peau,  dans  les  interstices  muscu- 
laires, au  bord  supérieur  de  l'encolure,  autour  du  cœur,  dans  les  épiploons  et 
les  mésentères.  La  cavité  abdominale  seule  en  renfermait  des  masses  pesant  en- 
semble 14  kilogrammes.  Les  os  suintaient  la  graisse,  et  une  graisse  ayant  l'as- 
pect qu'elle  présente  chez  les  sujets  obèses.  Le  foie  était  énorme,  et  son  tissu 
jaune,  mou,  friable  comme  il  l'est  sur  les  animaux  très-gras  ;  ses  cellules  étaient 
pleines  encore  de  gouttelettes  graisseuses  fort  distinctes.  Le  sang,  en  quantité 
à  peu  près  normale,  était  lui-même  si  chargé  de  graisse  que  son  sérum  jaune, 
opaque  et  laiteux,  ressemblait  au  chyle  bien  émulsionné  des  solipèdes  à  la 
mamelle.  Ainsi,  grâce  à  sa  graisse,  ce  cheval  a  pu  vivre  un  mois  en  conservant 
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une  vigueur  qu'on  n'aui'ait  pas  attendue ,  sa  chaleur  normale,  à  quelques 
dixièmes  de  degré  près,  une  quantité  de  sang  peu  inférieure  à  la  quantité  ha- 
bituelle ;  enfin,  beaucoup  de  sucre  dans  le  sang,  le  double  dans  la  lymplie,  et 
autant  dans  le  foie  que  sur  bon  nombre  de  solipèdes  d'un  embonpoint  moyen.  )> 
M.  Colin  cite  aussi  bon  nombre  d'expériences  laites  sur  des  carnivores  qui  après 
huit  ou  quinze  jours  d'abstinence  avaient  encore  une  proportion  notable  de  gly- 
cose  dans  le  foie  et  dans  le  sang. 

Un  chat,  après  trente-sept  jours  d'abstinence  complète  d'aliments  et  de  boisson, 
avait  encore  pour  100  grammes  de  sang  80  milligrammes  de  glycose  et  dans  le 
foie  326  milligrammes. 

Ces  résultats  sont  contradictoires  de  ceux  que  Cl.  Bernard  avait  obtenus  sur 
deux  points  principaux  :  d'abord  parce  que  le  sucre  avait  disparu  bien  plus  vite 
du  foie  et  du  sang  qu'il  ne  l'a  fait  dans  les  expériences  de  M.  Colin;  ensuite, 
parce  que  des  faits  qui  précèdent  il  semble  résulter  que  les  matières  grasses 
sont  susceptibles  de  se  ti^ansformer  en  sucre.  Sur  le  premier  chef  nous  n'avons 
que  peu  de  chose  à  dire  :  la  différence  entre  les  résultats  tient  sans  doute  aux 
conditions  différentes  dans  lesquelles  se  trouvaient  les  animaux  au  début  de 
l'expérience  :  les  animaux  sur  lesquels  on  opère  au  Collège  de  France  ne  sont 
pas  ordinairement  i-emarquables  par  leur  obésité,  tant  s'en  faut,  et  M.  Colin  a 
constaté  lui-même  que  le  sucre  disparaissait  vite  chez  les  animaux  maigres.  La 
contradiction  qui  semble  exister  sur  ce  point  entre  les  i^ésultats  obtenus  par 
M.  Colin  et  ceux  auxquels  est  arrivé  Cl.  Bernard  n'est  donc  qu'apparente,  puisque 
les  expériences  n'ont  pas  été  faites  dans  des  conditions  identiques.  Mais,  en  ce 
qui  concerne  la  continuation  de  la  production  de  glycose  aux  dépens  de  substan- 
ces grasses,  les  taits  semblent  impossibles  à  concilier  ;  car  d'une  part  Cl.  Bernard 
a  vu  le  sucre  cesser  de  se  produire  chez  les  animaux  soumis  à  une  alimentation 
exclusivement  composée  de  matières  grasses,  et  ici  M.  Colin  les  voit  continuer 
à  fabriquer  du  sucre  pendant  un  temps  d'autant  plus  long  qu'ils  sont  plus  gras 
et  que  leurs  cellules  hépatiques  sont  plus  chargées  de  gouttelettes  graisseuses. 
Salomon  dit  aussi  avoir  obtenu  une  augmentation  de  la  glycogène  du  foie  par 
l'injection  d'huile  d'olive.  En  présence  de  tels  faits,  rapprochés  des  expériences 
de  Weiss  qui  a  vu  la  glycérine  injectée  dans  l'intestin  amener  une  augmentation 
de  glycogène  dans  le  foie.  Van  Deen  se  demande  si  la  matière  glycogène,  dans 
ces  divers  cas,  ne  proviendrait  pas  de  la  glycérine  formée  par  un  dédoublement 
des  corps  gras.  Mais  d'après  ces  résultats  faut-il  admettre  avec  M.  Colin  que  la 
graisse  se  transforme  en  sucre  non-seulement  dans  le  foie,  mais  dans  tous  les 
tissus?  Je  ne  le  pense  pas,  car  il  n'existe  de  cela  aucune  pi'euve  convaincante. 
Et  s'il  est  vi'ai  que  le  foie  peut  former  du  sucre  aux  dépens  des  matières 
grasses  accumulées  dans  les  cellules  hépatiques,  n'est-on  pas  admis  à  supposer 
que  la  graisse  qui  vient  s'accumuler  dans  le  sérum  sanguin,  au  point  de  le  ren- 
dre lactescent,  dans  ces  cas  d'amaigrissement  rapide,  peut  bien  aller  de  là  s'em- 
magasiner dans  les  cellules  hépatiques  pour  s'y  transformer  en  sucre  ? 

Examinons  à  présent  les  opinions  qui,  refusant  au  foie  la  faculté  de  produire 
de  la  matière  glycogène  et  du  sucre,  ne  le  regardent  que  comme  un  réceptacle 
pour  ces  matériaux  qui  lui  seraient  fournis  directement  par  l'alimentation. 

Sanson  dit  avoir  constaté  que  la  chair  des  herbivores  contient,  ainsi  que  leur 
sang,  jusqu'à  i/2  pour  100  de  glycose,  qui  leiir  est  fournie  par  leur  alimentation 
féculente  ;  la  chair  qui  servait  à  nourrir  les  chiens  dans  les  expériences  de 
Cl.  Bernard  contenait  donc  du  sucre  d'après  M.  Sanson,  et  l'on  administrait,  sans 
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s'en  douler,  le  composé  même  qu'on  voulait  postérieurement  rechercher.  Il  dit 
être  parvenu,  en  employant  le  procédé  d'extraction  de  la  matière  glycogène  indi- 
qué par  Cl.  Bernard,  à  isoler  cette  même  matière  non-seulement  du  foie,  mais 
encore  du  poumon,  du  rein,  de  la  rate,  du  sang  de  la  circulation  générale,  du 
sang  de  la  veine  porte  et  de  la  chair  musculaii^e  chez  des  herbivores.  Dans  une 
seconde  série  d'expériences  portant  sur  des  carnivores,  il  isola  cette  même 
substance  du  sang  de  la  veine  porte  pendant  la  digestion  de  viande  provenant 
d'herbivores.  D'où  cette  conclusion  que,  les  herbivores  tirant  des  principes  amyla- 
cés de  leur  alimentation,  leurs  tissus  en  contiennent  une  notable  proportion  sous 
la  forme  isomérique  de  dextrine  ou  matière  glycogène.  Les  carnivores  se  nourris 
sant  d'herbivores  leur  empruntent  leur  dextrine  ou  matière  glycogène  qui  va  par 
la  veine  porte  au  foie  où  a  lieu  la  transformation  en  sucre.  Contrairement  à  ce 
qu'a  vu  Cl.  Bernard,  la  glycogène  viendrait  donc  directement  de  l'alimentation. 

Mais  M.  Sanson,  en  répétant  ses  expériences  devant  une  commission  nommée 
par  l'Académie  pour  les  contrôler,  ne  parvint  pas  à  obtenir  les  résultats  qu'il 
avait  annoncés.  Et  la  commission  académique  composée  de  MM.  Bouley,  Longel 
et  Poggiale,  ayant  expérimenté  de  son  côté,  arriva  aux  conclusions  suivantes, 
conformes  à  la  doctrine  de  Cl.  Bernard  : 

1°  Chez  les  chiens  nourris  constamment  avec  de  la  viande,  la  matière  glyco- 
gène ne  se  rencontre  que  dans  le  foie.  On  doit  donc  admettre  que  c'est  là  qu'elle 
se  produit, 

2°  Chez  les  herbivores,  elle  se  rencontre  abondamment  dans  le  foie  :  on  ne  la 
trouve  dans  d'autres  tissus  que  quand  l'animal  s'est  nourri  abondamment  de 
substances  riches  en  principes  amylacés.  Ce  n'est  donc  là  qu'un  cas  particulier, 
reconnu  vrai  par  Cl.  Bernard  et  que  nous  avons  déjà  rapporté. 

L.  Figuier  attaqua  la  question  par  une  autre  face  et  prétendit  que  la  glycose. 
provenant  de  l'absorption  intestinale,  était  masquée  pendant  son  tz^ajet  à  travers 
la  veine  porte  par  la  peptone  absorbée  en  même  temps  qu'elle,  et  qui  la  dissi- 
mule au  réactif  ciipro-potassique.  Si,  au-dessus  du  foie,  on  reconnaît  la  présence 
du  sucre,  c'est  parce  que  cet  organe  opérerait  une  séparation  de  la  glycose  et 
de  la  peptone  qui  la  masquait. 

Cl.  Bernard  reconnaît  fort  bien  que  les  matières  albuminoïdes  peuvent  masquer 
une  certaine  proportion  de  glycose,  et  c'est  pour  cela  qu'il  prend  toujours  la 
précaution  de  traiter  le  sérum  du  sang,  comme  les  liquides  provenant  de  dé- 
coctions où  il  recherche  la  présence  du  sucre,  par  le  charbon  animal,  qui  jouit 
de  la  propriété  de  retenir  les  matières  albuminoïdes  masquant  la  glycose.  Une 
faible  quantité  de  cette  substance,  dissoute  dans  une  solution  de  gélatine,  ne 
réduit  la  liqueur  cupro-potassique  qu'après  avoir  été  traitée  par  le  noir  animal. 
D'ailleurs  les  peptones  ne  peuvent  masquer  qu'une  minime  quantité  de  gly- 
cose :  avec  10  centimètres  cube  du  contenu  de  l'estomac  d'un  supplicié  Cl. 
Bernard  ne  parvint  à  dissimuler  aux  réactifs  que  1  centigramme  de  sucre  de 
diabète,  dont  la  présence  devenait  de  nouveau  sensible  au  réactif  après  l'action 
du  noir  animal;  Or,  s'il  faut  une  aussi  grande  proportion  d'albaminose  pour 
masquer  aussi  peu  de  glycose,  on  ne  peut  admettre  que  le  sang  de  la  veine 
porte  en  contienne  suffisamment  pour  dissimuler  une  quantité  de  sucre  égale  à 
celle  qu'on  retrouve  dans  les  veines  sus-hépatiques,  à  savoir  1  pour  100.  Enfin, 
si  l'albuminose  peut  mettre  la  glycose  à  l'abri  du  réactif  cupro-potassique,  elle 
laisse  agir  sur  elle  la  fermentation  alcoolique,  et  celle-ci  n'a  jamais  indiqué  à 
Cl.  Bernard  la  présence  de  sucre  dans  le  sang  de  la  veine  porte. 
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Pavy,  et  après  lui  Meissner,  Mac-Donnel,  Schiff  et  d'autres  encore,  ne  vou- 
lui'ent  voir  dans  la  formation  du  sucre  par  le  foie  qu'un  phénomène  purement 
cadavérique,  et  qui  à  l'état  normal  et  pendant  la  vie  ferait  défaut.  Pavy,  sacri- 
fiant un  animal,  en  prenait  immédiatement  le  foie  et  le  plongeait  dans  un  mé- 
lan<^e  réfrigérant,  ou  bien  injectait  ses  vaisseaux  d'une  solution  de  potasse  de 
manière  à  arrêter  immédiatement  toute  fermentation  et  à  conserver  le  foie 
dans  des  conditions  identiques  à  celles  où  il  se  trouvait  pendant  la  vie,  au  mo- 
ment où  on  l'a  surpris.  Meissner,  Schiff,  taillaient  des  lanières  très-minces  du 
foie  attenant  encore  à  l'animal  vivant,  et  les  plongeaient  immédiatement  dans 
de  l'eau  en  ébullition,  toujours  dans  le  but  d'empêcher  tout  phénomène  de  fer- 
mentation cadavérique  de  se  produire.  L'examen  du  produit  de  la  décoction 
d'un  foie  ainsi  traité  n'a  montré  à  Pavy  que  des  traces  très-faibles  de  glycose, 
tandis  que  Meissner  et  Schiff  n'en  ont  même  pas  rencontré.  Si,  d'après  eux. 
Cl.  Bernard  a  trouvé  du  sucre  soit  dans  le  tissu  du  foie,  soit  dans  les  veines  sus- 
hépatiques,  c'est  parce  que,  dans  le  premier  cas,  il  opérait  sur  le  foie  après  la 
mort  de  l'animal  ;  et,  dans  le  second,  parce  que  les  ligatures  qu'il  portait  sur  les 
vaisseaux  du  foie  avant  de  recueillir  le  sang  qui  y  entre  et  celui  qui  en  sort  avaient 
pour  résultat,  en  arrêtantia  circulation  de  cet  organe,  de  rendre  moins  actives  les 
propriétés  vitales  des  éléments  du  foie  qui,  dans  ces  circonstances,  commencent  à 
former  le  ferment  capable  de  faire  passer  la  matière  glycogène  à  l'état  de  sucre. 
L'opinion  de  Schiff  ne  diffère  de  la  précédente  qu'en  ce  qu'il  suppose  que  c'est 
dans  le  sang  lui-même,  dès  qu'il  est  arrêté,  que  le  ferment  prend  naissance. 

Avant  de  reproduire  les  travaux  contradictoires  qu'ont  suscités  ceux  que  nous 
venons  de  rapporter,  remarquons  bien  qu'il  est  facile  d'expliquer  que  le  foie, 
surpris  à  l'état  de  vie  comme  il  l'a  été  par  Pavy,  Meissner,  Ritter,  Schiff,  etc., 
contienne  moins  de  sucre  que  quand  on  l'examine  un  certain  temps  après  la 
mort  :  nous  avons  indiqué,  dans  la  partie  histologique  de  cet  article,  combien 
sont  étroits  et  multipliés  les  rapports  des  cellules  hépatiques  avec  les  capillaires 
sanguins,  et  il  est  naturel  de  supposer  que  le  sucre,  à  peine  formé  dans  la  cellule, 
soit  immédiatement  entraîné  par  le  sang  des  nombreux  capillaires  qui  l'entourent. 
La  présence  d'une  faible  proportion  de  sucre  dans  le  foie  ainsi  surpris  à  l'état 
de  vie  ne  prouve  donc  rien  contre  sa  fonction  glycogénique.  La  facilité  de  son 
passage  dans  le  sang  des  vaisseaux  avoisinants  a  été  maintes  fois  constatée  par 
Cl.  Bernard,  qui  a  vu  qu'il  suffisait  de  comprimer  le  foie  pour  augmenter  la  pro- 
portion de  glycose  dans  les  veines  sus-hépatiques,  ou  encore  de  diminuer  la 
pression  inti^a-vasculaire  par  une  saignée  copieuse  pour  voir  le  passage  du  sucre 
dans  le  sang  devenir  plus  facile  et  sa  quantité  augmenter  dans  les  dernières 
portions  du  sang  qu'on  a  soustrait  à  la  circulation.  Les  recherches  de  Panum 
(de  Copenhague)  montrent  combien  le  sang  doit  facilement  soustraire  au  foie  le 
sucre  formé  par  lui  et  en  même  temps  combien  est  active  la  sécrétion  glycogé- 
nique. Il  a  pris  des  quantités  égales  du  tissu  du  foie  à  différents  moments,  à 
partir  de  la  mort  de  l'animal,  et  a  recherché  la  quantité  de  décoction  du  foie 
qui  était  nécessaire  pour  décolorer  une  même  quantité  de  liquide  cupro-potas- 
sique  :  il  a  observé  que  cette  quantité  diminuait  d'autant  plus  qu'on  s'éloignait 
davantage  du  moment  où  la  circulation  avait  cessé  dans  le  foie.  En  neuf  mi- 
nutes, la  proportion  de  sucre  s'était  élevée  à  une  proportion  quadruple  de  ce 
qu'elle  était  au  moment  de  la  mort,  et  après  vingt-quatre  minutes,  elle  était 
douze  fois  plus  considéi'able  qu'après  deux  minutes.  La  question  est  donc  de 
savoir  si  le  foie,  à  l'état  de  vie,  contient  réellement  du  sucre,  quelle  qu'en  soil 
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la  proportion.  Or,  comme  le  fait  remarquer  M.  Vulpian,  de  faibles  quanlite's  de 
glycose  peuvent  fort  bien  passer  inaperçues  dans  une  analyse  quand  elles  sont 
mélangées  à  des  produits  organiques.  Mélangeant  une  quantité  connue,  mais 
très-peu  considérable,  de  glycose,  à  un  liquide  provenant  de  la  décoction  de  di- 
vers tissus  animaux,  il  n'a  pu  en  constater  la  présence  dans  ce  liquide  eii  em- 
ployant les  réactifs  dont  on  se  sert  liabituellement. 

Harley,  Dalton,  ont  repris  l'étude  de  la  question  soulevée  par  Pavy,  et  sont 
arrivés  à  des  résultats  contradictoires,  et  qui  prouvent  bien  la  réalité  de  la 
fonction  glycogénique  du  foie.  Dalton  répéta  l'expérience  de  Pavy  :  avec  un 
baclie-viande  analogue  à  celui  qu'on  emploie  pour  fragmenter  les  organes  lors- 
qu'on veut  étudier  la  respiration  des  tissus,  il  put  en  dix  secondes  broyer  100 
à  150  grammes  de  tissu  bépatique  et  l'immerger  dans  l'alcool  ou  dans  l'eau 
bouillante  ;  puis,  ayant  reconnu  que  la  liqueur  de  Fehling  est  plus  sensible  que 
les  réactifs  qui  avaient  été  employés  par  Pavy,  Meissner  et  Schiff,  il  procéda  avec 
elle  à  la  recberclie  de  la  glycose.  Dans  tous  les  cas,  il  a  trouvé  à  la  décoction  la 
réaction  caractéristique  du  sucre  ;  le  dosage  lui  a  donné  comme  maximum 
4iS%575  de  sucre  pour  1000,  et  le  minimum  Os^SOi.  Comme  on  aurait  pu 
objecter  que  ce  sucre  provenait  du  sang  artériel  contenu  dans  le  foie  et  non  de 
son  tissu  même,  il  recbercba  simultanément,  dix  minutes  après  la  mort,  la  pré- 
sence du  sucre  et  dans  le  foie  et  dans  la  rate  d'un  même  animal  :  jamais  il  u'en 
trouva  dans  la  rate,  alors  que  le  foie  en  contenait  à  ce  moment  de  1='',510  à 
Ssi^iSSO  pour  1000.  L'erreur  de  Pavy  et  de  ceux  qui  ont  adopté  sa  manière  de 
voir  provenait  donc  d'un  défaut  de  sensibilité  dans  les  réactifs  employés. 

La  fonction  glycogénique  du  foie  est  continue  :  le  sucre  s'y  forme  non-seule- 
ment pendant  le  travail  digestif,  mais  aussi  pendant  l'intervalle  qui  sépare  les 
repas.  Il  est  à  remarquer,  cependant,  que  chacun  de  ceux-ci  provoque  une  re- 
crudescence dans  la  formation  de  la  glycose  :  c'est  pour  cela  que  le  sang  des 
veines  sus-hépatiques  qui,  d'après  Cl.  Bernard,  ne  contient  en  moyenne  que 
1  pour  100  de  sucre  à  jeun,  peut  en  receler  1  l/^  à  2  pour  100  au  moment 
de  la  pleine  digestion.  Et  comme  cette  quantité  de  sucre,  doublée  ou  presque 
doublée,  ne  peut  plus  se  détruire  aussi  complètement  dans  l'organisme,  ilen 
résulte  que  le  sang  de  la  circulation  générale  en  contient  une  proportion  beau- 
coup plus  considérable  pendant  la  digestion. 

Bien  qu'atteignant  son  summum  pendant  la  digestion  intestinale,  la  sécrétion 
de  glycose  ne  correspond  cependant  pas  exactement  au  moment  où  la  sécrétion 
biliaire  atteint  son  maximum  d'intensité,  ce  qui  fait  croire  à  Cl.  Bernard  que 
les  produits  de  ces  deux  sécrétions  ne  sont  pas  le  résultat  d'un  dédoublement 
de  certains  des  principes  que  le  sang  apporte  aux  éléments  du  foie,  des  matières 
albuminoïdes,  par  exemple,  qui  se  dédoubleraient  en  deux  produils  :  l'un  hydro- 
carboné, la  glycose,  l'autre  azoté,  qui  constituerait  un  ou  plusieurs  des  prin- 
cipes de  la  bile.  Pour  étudier  le  moment  où  chacune  de  ces  sécrétions  se  produit, 
Cl.  Bernard  établit  une  fistule  biliaire  sur  un  animal,  en  ayant  soin  de  sectionner 
le  canal  cholédoque  entre  deux  ligatures.  Une  fois  l'animal  remis  de  cette  opé- 
ration et  la  fistule  biliaire  bien  établie,  on  remarque  que  la  sécrétion  biliaire  ne 
devient  abondante  qu'environ  sept  heures  après  le  repas,  alors  que  le  travail 
digestif  est  terminé.  Le  sucre,  au  contraire,  commence  à  être  abondamment 
sécrété  dès  la  troisième  ou  quatrième  heure  qui  suit  l'ingestion  des  aliments, 
ainsi  qu'on  le  prouve  par  sa  présence  en  quantité  plus  considérable  dans  le  sang 
des  veines  sus-hcpatiques  et  même  de  la  circulation  générale.  Ce  manque  de 
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coïncidence  entre  ces  deux  sécrétions  du  foie  existe  également  chez  les  animaux 
d'ordre  inférieur;  c'est  au  moins  un  fait  que  Cl.  Bernard  a  pu  constater  sur  la 
limace  grise  [Umax  flava)  et  que  nous  avons  relaté  dans  cet  article  au  chapitre 
consacré  à  l'analomie  comparée  du  l'oie. 

L'action  du  système  nerveux  central  et  périphérique  sur  la  glycogénie  hépa- 
tique est  connue  depuis  les  remarquables  expériences  de  Cl.  Bernard  :  occupons- 
nous  d'abord  de  l'influence  du  système  nerveux  central. 

Il  existe  dans  la  moelle  allongée  un  espace  qu'on  peut  limiter  en  haut  par 
une  ligne  transversale  unissant  les  deux  tubercules  de  Wenzel,  en  bas  par  une 
ligne  allant  de  l'origine  d'un  pneumogastrique  à  celle  de  l'autre,  situé  à  égale 
distance  des  racines  des  nerfs  acoustiques,  qu'on  voit  de  chaque  côté,  et  dont  la 
piqûre  suffit  à  provoquer  une  augmentation  considérable  de  la  sécrétion  sucrée. 
La  lésion,  pour  produire  ce  résultat,  doit  porter  sur  la  région  moyenne,  en 
épaisseur,  de  la  moelle  allongée,  c'est-à-dire  arriver  jusqu'à  cette  zone  où  l'on 
rencontre  le  faisceau  innominé  du  bulbe  et  les  corps  olivaires.  Si  on  examine  le 
sang  des  animaux  une  ou  deux  heures  après  l'opération,  on  trouve  que  le  sucre 
s'y  accumule,  et  le  fait  en  proportion  telle  qu'au  bout  du  même  laps  de  temps 
on  le  rencontre  déjà  dans  l'urine.  11  faut  en  effet  que  le  sang  contienne  au 
moins  O^^S  de  sucre  pour  100  pour  que  le  passage  de  celui-ci  dans  l'urine 
commence  à  s'effectuer.  C'est  quand  la  piqûre  a  été  faite  dans  le  point  précis 
qu'a  indiqué  Cl.  Bernard  que  l'hypersécrétion  sucrée  et  la  glycosurie  qui  en  est 
la  conséquence  se  manifestent  avec  le  plus  d'intensité  :  si  la  blessure  porte  plus 
haut  ou  latéralement,  on  peut  encore  provoquer  l'apparition  du  sucre  dans 
l'urine,  mais  en  moins  forte  proportion.  On  sait  que,  si  la  piqûre  porte  un  peu 
plus  haut,  l'urine  est  moins  abondante,  moins  chargée  de  sucre,  mais  renferme 
souvent  de  l'albumine;  si  elle  porte  plus  bas,  un  peu  au-dessous  de  l'origine 
des  nerfs  auditifs,  on  obtient  de  la  polyurie  simple  sans  que  l'urine  contienne  ni 
albumine  ni  sucre. 

Schiff  est  parvenu  à  provoquer  la  glycosurie,  mais  moins  intense  et  moins 
constante  que  celle  obtenue  par  Cl.  Bernard,  en  lésant  la  protubérance  annulaire, 
les  pédoncules  cérébraux,  les  faisceaux  antérieurs  de  la  moelle,  depuis  le 
bulbe  jusqu'à  la  moelle  lombaire,  et  même  les  faisceaux  postérieurs.  Ce  der- 
nier traumatisme  agirait  par  l'irritation  de  ces  faisceaux  ;  transmise  au  bulbe 
elle  produirait  sur  les  fonctions  du  foie  le  même  effet  que  la  lésion  du  bulbe 
lui-même,  c'est-à-dire  l'hypersécrétion  de  glycose. 

L'effet  de  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  est  ordinairement  de 
courte  durée  ;  et,  après  quelques  heures,  le  sucre  cesse  d'apparaître  dans  les 
urines  :  ce  fait  à  lui  seul  peut  déjà  nous  faire  supposer  que  le  traumatisme  a 
agi  non  par  une  action  paralysante  due  à  la  destruction  d'éléments  anatomiques 
des  centres  nerveux,  mais  plutôt  par  excitation.  Ajoutons  qu'il  est  facile  de 
démontrer  que,  si  le  sucre  apparaît  dans  l'urine,  la  cause  en  est  bien  due  à  une 
exagération  du  fonctionnement  de  la  partie  glycogénique  du  foie,  car  Cl.  Bernard 
a  remarqué  que  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  n'amène  plus  de 
glycosurie  quand  on  la  pratique  sur  des  animaux  malades  dont  le  foie  ne  fabrique 
plus  de  sucre;  Schiff  aussi  a  vu  cette  piqûre  ne  plus  rendre  diabétiques  les  gre- 
nouilles pendant  la  période  d'hibernation,  époque  où  leur  foie  est  dépourvu  de 
sucre  à  l'état  normal  ;  enfin,  si  on  lie  les  vaisseaux  du  foie,  la  lésion  des  centres 
nerveux  reste  également  sans  effet. 

Puisque  c'est  bien  réellement  en  accélérant  la  formation  du  sucre  dans  le  foie 
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qu'agit  la  lésion  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  il  nous  reste  à  déterminer 
par  quelle  voie  est  transmise  jusqu'à  cet  organe  l'excitation  produite  dans  les 
centres  nerveux.  Elle  peut  s'y  rendre  par  trois   ordres  de  nerfs  envoyant  des 
Itranches  au  plexus  solaire,  d'où  partent   les  nerfs   du  foie,  et  aussi  certaines 
branches  directement  jusqu'cà  lui;  ce  sont  :  le  pneumogastrique,  lephrénique  et 
le  grand  sympathique.  Nous  pouvons  tout  de  suite  éliminer  le  nerf  phrénique, 
dont  la  terminaison  se  fei'ait,  d'après  Cl.  Bernard,  dans  les  parois  des  veines 
sus-hépatiques,  et  qui  semble  destiné  surtout  à  présider  à  leurs  contractions. 
Restent  donc  le  pneumogastrique  et  le  grand  sympathique.  En  ce  qui  concerne  la 
dixième  paire,  voyons  ce  qui  se  passe  après  sa  section  et  son  excitation.  Lorqu'on 
a  sectionné  les  pneumogastriques  dans  la  région  cervicale  et  que,  un  ou  deux 
jours  après  l'opération,  on  vient  à  rechercher  la  présence  du  sucre  dans  le  foie, 
on  n'en  trouve  plus  de  traces.  Cette  première  expérience  pourrait  faire  supposer, 
à  première  vue,  que  le  pneumogastrique  transmet  au  foie  une  incitation  nor- 
male qui,  partie  du  bulbe,  préside  à  sa  sécrétion.  Mais,  pour  faire  une  contre- 
épreuve,  vient-on  à  piquer  le  plancher  du  quatrième  ventricule  de  manière  à 
produire  une  glycosurie,  qu'on  voit  le  sucre  réapparaître  dans  le  foie,  dans  le  sang 
et  dans  l'urine.  Donc  l'incitation  nerveuse  passe  par  une  autre  voie  que  parcelle 
des  pneumogastriques.   Un  autre  fait  qui  vient  encore  le  prouver,  c'est  le  ré- 
sultat négatif  auquel  on  arrive  quand,  après  avoir  sectionné  les  nerfs  de  la 
dixième  paire,  on  en  excite  le  bout  périphérique  ;   leur  excitation  n'empêche 
nullement  le  sucre  de  disparaître  du  foie,  pas   plus  qu'elle  ne  peut   l'y  faire 
réapparaître  après  qu'il  en  a  disparu.  Ces  phénomènes  sont  tellement  nets  et 
tellement  constants  que  Cl.  Bernard  se  demande  si  la  cause  de  la  mort  qui 
survient  après  la  section  des  nerfs  vagues  ne  doit  pas  être  cherchée  dans  la 
cessation  de  cette  fonction  si  importante  du  foie,  qui  ne  sécrète  plus  une  matière 
dont  l'importance  est  assez  indiquée  par  sa  permanence  dans  l'état  de  santé,  et 
sa  généralisation  dans  l'échelle  animale. 

Si,  comme  il  résulte  de  tout  ce  qui  précède,  les  incitations  parties  du  bulbe 
passent  par  une  voie  autre  que  celle  des  nerfs  de  la  dixième  paire,  ce  sont  néces- 
sairement les  filets  du  grand  sympathique  qui  doivent  leur  servir  de  conducteurs. 
Mais,  avant  d'en  venir  aux  expériences  relatives  à  cette  fonction  du  sympathique, 
reproduisons  ici  les  expériences  à  l'aide  desquelles  Cl.  Bernard  a  pu  déterminer 
le  rôle  important  des  pneumogastriques  dans  la  fonction  glycogénique.  Nous 
avons  dit  qu'après  leur  section  l'excitation  de  leur  bout  périphérique  était  sans 
action  sur  la  cessation  de  la  sécrétion  sucrée,  qui  n'en  arrivait  pas  moins  après 
un  temps  assez  court  ;  au  contraire,  l'excitation  du  bout  central  de  ces  nerfs 
amène  la  continuation  de  la  glycogénie  et  même  peut,  si  elle  est  assez  intense, 
l'exalter  à  ce  point  que  le  sucre  s'accumule  dans  le  sang  de  la  circulation  géné- 
rale à  un  degré  supérieur  à  O^^S  pour  100,  et  soit  alors  éliminé  par  l'urine  où 
l'on  peut  en  constater  la  présence.  L'excitation  produite  par  Cl.  Bernard  dans 
cette  expérience  n'agit  que  par  la  mise  en  jeu  de  l'excitabilité  de  fibres  de  na- 
ture sensitive,  puisqu'elle  a  porté  sur  le  bout  central  d'un  nerf  sectionné  et  que 
l'excitation  d'un  bout  central  de  nerf  ne  peut  amener  que  des  phénomènes  de  nature 
sensitive.  Les  impressions  qui  ont  été  ainsi  conduites  aux  centres  nerveux  s'y 
sont  réfléchies,  transformées,  pour  aller  de  là,  sous  forme  d'incitations  d'autre 
nature,  aboutir  au  foie  par  la  voie  du  sympathique,  et  exciter  sa  sécrétion 
sucrée.  Comme  celle-ci  est  incessante  à  l'état  normal,  disparaît  après  la  section 
des  pneumogastriques  au  cou,  réapparaît  et  est  exaltée  par  la  galvanisation  de 
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leur  bout  central,  nous  pouvons  admettre  avec  Cl.  Bernard  qu'à  l'état  physiolo- 
gique ces  nerfs  sont  chargés  de  transmettre  aux  centres  nerveux  des  incitations 
incessantes  qui,  par  suite  d'une  action  d'ordre  réflexe,  déterminent  la  forma- 
tion de  la  glycose.  Ma-is  d'où  partent  ces  impressions  sensitives  ? 

La  suppression  de  la  glycogénie  hépatique  après  la  section  de  la  dixième 
paire  à  la  région  cervicale  indique  déjà  qu'elle  provient  d'un  point  situé 
plus  bas;  et  en  effet,  c'est  dans  le  poumon  que  Cl.  Bernard  a  localisé  leur 
origine,  et  voici  comment  il  le  démontre.  Par  une  plaie  faite  aux  parois  thora- 
ciques,  de  telle  sorte  qu'une  fois  l'opération  tei'minée  il  n'y  ait  plus  de  parallé- 
lisme entre  les  lèvres  de  la  plaie  des  parties  superficielles  et  celles  de  la  plaie  des 
parties  profondes,  Cl.  Bernard  introduit  le  doigt  dans  la  cavité  thoracique,  de 
façon  à  y  éviter  l'entrée  de  l'air,  recherche  l'œsophage,  puis  dirige  vers  lui  un 
crochet  mousse  à  l'aide  duquel  il  détruit  les  branches  du  pneumogastrique 
qui  l'accompagnent.  Il  a  ainsi  roaipu  les  branches  du  pneumogastrique  qui 
vont  aux  organes  contenus  dans  la  cavité  abdominale,  et  respecté  celles  qui  se 
rendent  aux  poumons.  Après  cette  opération  il  constate  que  le  foie  continue  à 
former  de  la  glycose,  non  pas  seulement  pendant  vingt-quatre  heures,  temps 
suffisant  pour  qu'elle  disparaisse  du  foie  après  la  section  des  pneumogastriques 
au  cou,  mais  même  pendant  douze  jours.  L'incitation  vient  donc  bien  du  pou- 
mon ;  et  ce  qui  vient  confirmer  cette  manière  de  voir,  c'est  que  sous  l'influence 
d'inspirations  de  vapeurs  irritantes  qui  excitent  la  surface  des  poumons,  le  sucre 
peut  se  former  en  quantité  assez  notable  pour  être  éliminé  par  les  urines,  tan- 
dis que  ce  résultat  ne  peut  plus  être  atteint,  si  on  coupe  les  pneumogastriques 
au  cou  :  l'impression  produite  ne  peut  plus  être  conduite  aux  centres  nerveux. 

M.  Vulpian  se  demande  si  la  différence  dans  les  résultats  obtenus,  selon  que 
les  pneumogastriques  ont  été  sectionnés  plus  ou  moins  haut,  au  lieu  d'être 
attribuée  à  la  persistance  ou  à  la  suppression  de  l'action  des  poumons,  ne  de- 
vrait pas  l'être  plutôt  à  la  différence  de  gravité  des  deux  opérations,  puisque 
dans  un  cas  l'opération  est  relativement  bénigne,  tandis  que  dans  l'autre  elle 
entraîne  des  troubles  multiples  et  graves,  dont  la  conséquence  presque  fatale 
est  la  mort  à  courte  échéance.  On  pourrait  peut-être  hésiter,  si  l'on  n'avait  pour 
démontrer  l'influence  des  impressions  sensitives  parties  du  poumon  que  l'expé- 
rience comparative  de  la  section  des  pneumogastriques  au-dessus  et  au-dessous  de 
ces  organes  ;  mais  comme  il  suffit  d'une  excitation  de  la  surface  des  vésicules  pul- 
monaires par  l'inspiration  de  vapeurs  irritantes  pour  amener  l'hypersécrétion  de 
glycose,  et  de  la  section  des  pneumogastriques  au  cou  pour  empêcher  cet  état  de 
choses  de  se  produire  ou  pour  le  faire  cesser  ;  comme  la  galvanisation  du  bout 
central  de  ce  nerf  produit  également,  si  elle  est  assez  puissante,  la  glycosurie, 
l'interprétation  que  M.  Yulpian  donne  aux  faits  ne  peut  pas  être  admise. 

Puisque  les  incitations   sensitives  réfléchies  et   transformées  dans  le  bulbe 
arrivent  au  foie  par  la  voie  du  sympathique,  cherchons  à  en  déterminer  le  trajet 
plus  exactement,  et  à  voir   si  la  moelle  aussi  n'influence  pas  la   glycogénie. 
Cl.  Bernai'd,  supposant  que  la  transmission  se  fait  par  l'intermédiaire  des  nerfs 
splanchniques,  parvint  à  les  détruire  sur  un  animal  rendu  au  préalable  glycosu-    " 
rique  par  la  piqûre  du  bulbe  [Leçons  sur  le  système  nerveux,  t.  II,  p.  531); 
trois  heures  environ  après  la  section  de  ces  nerfs  on  retira  de  l'urine  de  la  vessie 
de  l'animal,  et  le  sucre  y  manquait,  tandis   que  dans  les  urines  recueillies 
antérieurement  on  avait  reconnu   sa  présence  au  moyen  de  la  fermentation  et 
du  liquide  cupro-potassique.   Moos,  de  son  côté,   parvint  à  détruire  les  filets 
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synipalhiques  qui  se  rendent  au  foie  chez  la  grenouille,  et  ne  put,  après  cette 
opération  préalable,  produire  la  glycosurie  par  la  piqûre  du  bulbe.  Comment 
concilier  de  tels  résultats  avec  ceux  annoncés  par  Pavy,  Cyon  et  Aladoff,  qui 
ont  vu  la  destruction  du  ganglion  cervical  inférieur  amener  la  glycosurie  ;  par 
Graefe  et  Schift,  qui  ont  provoqué  une  glycosurie  transitoire  par  la  section  des 
splanchniques  ;  par  Munck,  Klebs,  qui  ont  vu  la  glycosurie  succéder  à  l'ablation 
du  ganglion  solaire?  Si  c'est  par  la  voie  du  sympathique  que  le  bulbe  transmet 
ses  incilalions  au  foie,  la  destruction  de  ce  nerf  ou  de  ses  ganglions  devrait 
amener  la  cessation  de  la  glycogénie,  à  moins  que  l'excitation  temporaire,  due 
à  leur  destruction  même,  ne  soit  assez  intense  et  assez  durable  pour  produire 
une  forte  exagération  de  la  sécrétion  sucrée,  avant  que  les  effets  de  leur  para- 
lysie puissent  se  faire  remarquer. 

Pour  Cl.  Bernard,  l'influence  du  système  nerveux  consiste  à  modifier  les  con- 
ditions de  la  circulation  du  foie.  «  Si  nous  accélérons  la  circulation  par  le 
relâchement  des  vaisseaux,  chaque  cellule  qui  se  trouvait  auparavant  baignée, 
dans  un  temps  donné,  par  une  quantité  déterminée  de  sang,  se  trouvera  dans 
le  même  espace  de  temps  en  contact  avec  une  quantité  bien  plus  considérable 
de  ce  fluide;  le  phénomène  chimique  s'accomplira  donc  avec  une  plus  grande 
intensité,  d'autant  plus  que  par  l'influence  de  l'afflux  du  sang  la  température 
s'élève.  »  Moos  a  prouvé  aussi  l'influence  de  la  congestion  hépatique  sur  la  pro- 
duction du  sucre  de  la  manière  suivante.  Il  lie  sur  une  grenouille  la  veine 
cave  inférieure  au-dessous  du  foie,  et  en  ce  cas,  tout  le  sang  qui  revient  des 
membres  inférieurs  va,  par  voie  collatérale,  traverser  cet  organe,  le  conges- 
tionner et  produire  concurremment  la  glycosurie.  Le  système  nerveux  central 
transmet  donc  au  foie,  par  l'intermédiaire  du  sympathique,  une  influence  vaso- 
dilatatrice,  ce  qui  revient  à  dire,  d'après  les  théories  actuellement  admises, 
que  cette  influence  consiste  à  paralyser  les  filets  vaso-constricteurs.  Nous  pou- 
vons comprendi'e  avec  cette  théorie  comment  il  se  fait  que,  en  détruisant  diverses 
parties  du  sympathique,  Pavy,  Cyon  et  Aladoff,  Klebs,  Schiff,  aient  obtenu  l'hy- 
perémie  du  foie  et  la  glycosurie  :  mais  comment  expliquer  que  CI.  Bernard 
ait  fait  cesser  la  glycogénie  en  sectionnant  les  nerfs  splanchniques  et  Moos  en 
détruisant  les  filets  qui  vont  au  foie?  Ou  bien  encore,  faut-il  admettre  que  cer- 
taines branches  nerveuses  contiennent  les  filets  constricteurs,  et  d'autres  bran- 
ches les  filets  possédant  l'action  vaso-dilatatrice?  Ce  qui  tendrait  à  le  faire  croire, 
c'est  l'expérience  de  Cyon  et  Aladoff,  qui,  galvanisant  les  branches  nerveuses 
qui  unissent  le  dernier  ganglion  cervical  au  premier  thoracique,  ont  constaté  la 
contraction  des  petits  vaisseaux  du  foie,  ont  vu  des  taches  blanches  corres- 
pondre aux  limites  des  acini,  tandis  que  la  section  de  ces  mêmes  filets  occa- 
sionnait une  hyperémie  de  l'organe  et  la  glycosurie.  De  tout  ce  qui  précède  il 
résulte  que  si,  par  voie  d'élimination,  on  arrive  à  démontrer  que  les  incitations 
parties  du  bulbe  passent  forcément  par  la  voie  du  sympathique,  que  la  glyco- 
surie s'accompagne  nécessairement  d'une  dilatation  de  l'appareil  vasculaire  du 
foie,  nous  n'en  sommes  pas  moins  dans  l'incertitude  sur  la  trajet  exact  que  sui- 
vent, parmi  les  nombreuses  branches  du  sympathique,  ces  incitations,  et  sur  la 
question  de  savoir  si  les  excitations  vaso-constrictives,  de  même  que  les  vaso- 
dilatatrices,  suivent  le  même  trajet  ou  des  trajets  différents.  Enfin,  on  peut  en- 
core se  demander  avec  M.  Vulpian  si,  bien  qu'on  ne  connaisse  pas  encore  de 
terminaisons  certaines  de  cylindres-axes  dans  les  cellules  hépatiques,  malgré  les 
assertions  de  Pfliiger,  il  n'existe  pas  de  fibres  influençant  la  sécrétion  sucrée 
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jouant  dans  le  foie  un  rôle  analogue  à  celui  des  fibres  sécrétoires  de  la  corde  du 
tympan,  qui  président  directement  à  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire. 
La  moelle,  outre  son  action  conductrice  pour  transmettre  au  sympalliique,  par 
les  i^ami  communicantes,  les  incitations  venues  du  bulbe,  semble  aussi,  d'après 
les  expériences  de  Cl.  Bernard,  contenir  un  véritable  centre  nerveux  présidant 
spécialement  à  la  formation  de  la  matière  glycogène.  En  la  coupant  au-dessous 
du  renflement  brachial,  on  arrête  la  sécrétion  du  sucre  qui,  après  vingt-quatre 
ou  trente-six  heures,  a  com})létement  disparu  du  foie.  Si  chez  un  autre  animal 
on  la  sectionne  au-dessus  du  renflement  brachial,  mais  de  manière  à  ménager 
l'origine  des  nerfs  phréniques,  afin  que  la  respiration  puisse  encore  continuer 
à  se  faire  par  le  diaphragme,  on  trouve,  le  lendemain  de  l'opération,  que  le 
foie  ne  contient  pas  de  sucre;  mais  sa  décoction  est  louche,  chargée  de  matière 
glycogène,  ce  qui  n'existait  pas  quand  on  avait  coupé  la  moelle  au-dessous  du 
renflement  branchial.  Aussi,  en  abandonnant  un  tel  foie  pendant  quelques  heures 
à  une  température  chaude,  on  le  voit  se  charger  de  sucre.  De  ces  faits,  il 
semble  résulter  que  la  région  cervicale  de  la  moelle  contient  un  centre  glyco- 
génique,  présidant  à  la  formation  de  matière  glycogène,  comme  elle  contient 
un  centre  cilio-spinal.  Selon  que  la  section  de  la  moelle  a  porté  au-dessous  ou 
au-dessus  de  ce  centre,  on  voit  la  formation  de  glycogène  cesser  ou  au  contraire 
continuer  de  se  faire.  Dans  les  deux  cas,  on  ne  voit  pas  le  sucre  continuer  à  se 
former;  et  ce  fait  est  attribué  par  Cl.  Bernard  à  l'abaissement  de  température 
qui  suit  fatalement  toute  section  de  la  moelle,  à  cause  de  la  dilatation  paraly- 
tique des  capillaires  et  de  la  facilité  qu'a  le  sang  de  se  refroidir  alors  :  la  cha- 
leur animale  n'est  plus  suffisante  pour  que  la  matière  glycogène  puisse  fermenter 
et  se  transformer  en  sucre;  mais  si,  après  avoir  sacrifié  l'animal,  on  expose  son 
foie  à  une  température  de  40  à  50  degrés,  on  voit  le  sucre  s'y  former  ;  ou  bien 
encore  si,  comme  Schiff  et  iMoos  l'ont  fait,  on  excite  la  moelle  épinière,  la  gly- 
cogène formée  en  excès  se  transforme  en  sucre,  puisqu'il  n'y  a  pas  d'abaisse- 
ment de  température,  et  on  le  retrouve  dans  l'urine. 

La  fonction  glycogénique  du  foie  est  sujette  à  des  variations  dues  à  des  causes 
très-variables  et  qui  peuvent  ou  l'exalter  ou  l'amoindrir.  Sans  avoir  la  préten- 
tion de  les  énumérer  toutes,  nous  en  passerons  quelques-unes  rapidement  en 
l'evue,  en  ayant  soin  d'éviter  toute  considération  d'ordre  pathologique,  parce  que 
l'excès  de  production  ou  le  manque  de  destruction  du  sucre  dans  l'économie 
intéresse  surtout  l'histoire  du  diabète  et  est  du  ressort  de  la  pathologie 
(voy.  Dict.  encycL,  art.  Diabète).  Du  reste,  comme  nous  avons  précédemment 
indiqué  les  variations  de  la  glycogénie  relatives  aux  variations  de  l'alimentation, 
de  l'action  du  système  nerveux,  etc.,  il  ne  nous  reste  que  peu  de  chose  à  dire. 
Les  altérations  chroniques  du  foie,  tant  qu'elles  n'intéressent  qu'une  partie  de 
sa  masse,  exercent  peu  d'influence  ;  les  kystes,  cancers,  tumeurs  diverses,  ne 
font  disparaître  le  suci'e  que  des  parties  envahies  et  non  des  parties  voisines. 
Dans  la  plupart  des  maladies  générales  ou  aiguës,  le  sucre  disparaît  du  foie  : 
c'est  là  ce  qui  fait  qu'on  le  chercherait  vainement  sur  les  foies  des  sujets  appor- 
tés dans  les  amphithéâtres  d'anatomie  ;  chez  les  diabétiques  même  une  maladie 
intercurrente  arrête  la  production  de  glycose.  L'absence  de  sucre  dans  le  foie,  en 
cas  de  maladie  fébrile,  n'est  pas  due  à  la  diète,  car  MM.  Bouley  et  Cl.  Bernard 
ont  vu  sur  des  chevaux  atteints  de  fièvre,  et  qui,  néanmoins,  mangeaient  et 
digéraient  bien,  que  le  foie  était  dépourvu  et  de  sucre  et  de  matière  glycogène. 
Il  en  est  de  même  de  l'inanition,  d'uu  refroidissement  intense  et  prolongé;  c'est 
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cette  dernière  cause  qui  fait  disparaître  le  sucre  du  foie  après  la  section  de  la 
moelle,  ou  chez  les  animaux  dont  on  a  recouvert  toute  la  surface  cutanée  d'un 
enduit  imperméable.  L'écliauiïement  du  corps  exagère  d'abord  la  glycogénie  ; 
mais,  poussé  trop  loin,  il  l'arrête.  On  la  voit  s'exagérer  en  cas  de  fracture  du 
crâne  avec  épanchement  intra-crânien,  de  curarisation,  d'anesthésie  avec  l'éther 
ou  le  chloroforme.  Cl.  Bernard  rend  compte  des  deux  premiers  de  ces  cas,  en 
laisant  remarquer  que  quand,  les  fonctions  nutritives  restant  intactes,  les  fonc- 
tions de  la  vie  de  relation  sont  supprimées,  il  semble  que  les  premières  s'exagè- 
rent :  c'est  pour  cela  que  le  sucre  apparaît  dans  l'urine  dès  la  seconde  heure 
après  l'intoxication  curarique  :  d'ailleurs,  on  voit  toutes  les  excrétions  s'exagérer 
sous  l'influence  de  la  curarisation.  Celle-ci  pourrait  encore  amener  la  glycosu- 
rie par  la  diminution  du  tonus  vas(;ulaire  qu'elle  produit  :  il  y  aurait  dilatation 
des  vaisseaux  du  foie  comme  de  ceux  des  autres  organes,  et  celle-ci  serait  assez 
accusée  pour  amener  l'exagération  de  la  formation  du  sucre  et  son  apparition 
dans  les  urineç.  L'action  de  l'éther  et  du  chloroforme  peut  être  multiple  et 
s'expliquer  par  un  autre  mécanisme  :  d'iiue  part,  lors  de  la  période  de  réaction 
il  se  produit  d'ordinaire  des  efforts  violents  qui,  en  comprimant  le  foie,  doivent 
charger  de  sucre,  outre  mesure,  le  sang  qui  en  sort  à  ce  moment  ;  d'autre  part 
les  vapeurs  assez  irritantes  de  ces  liquides,  au  contact  des  vésicules  pulmonaires, 
doivent  provoquer  des  impressions  sensitives  dont  le  résultat  sur  la  glycogénie 
est  le  même  que  celui  auquel  on  arrive  par  l'excitation  du  bout  central  des 
nerfs  vagues  ;  enfin  la  présence  même  de  ces  liquides,  quoique  en  faible  propor- 
tion, dans  le  sang,  peut  exciter  directement  le  foie  et  amener  la  glycosurie.  Les 
substances  irritantes  introduites  dans  la  veine  porte  ont,  en  effet,  ce  résultat  ; 
Harley  l'a  obtenu  en  y  injectant  de  l'ammoniaque,  de  l'éther;  M.  Leconte,  en 
faisant  absorber  par  l'intestin  de  l'azotate  d'uranium  ou  de  l'éther. 

Bock  et  Hoffmann,  cités  par  M.  Vulpian,  ont  rendu  des  lapins  glycosuriques 
en  leur  injectant  dans  le  système  artériel  une  forte  proportion  d'eau  contenant 
un  centième  de  chlorure  de  sodium  en  dissolution  ,  Kuntzel  a  vu  le  même  fait  en 
injectant  des  solutions  de  carbonate,  phosphate  ou  sulfate  de  soude,  ou  même 
de  simples  solutions  de  gomme  arabique.  Le  nitro-benzol,  le  nitro-toluol,  amè- 
neraient aussi  la  glycosurie  quand  ils  sont  absorbés  par  l'appareil  digestif  ou 
par  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  dans  lesquels  on  les  a  injectés. 

Le  sucre  qui  a  été  formé  par  le  foie  n'est  pas  rejeté  au  dehors  à  l'état  de 
sucre  dans  l'état  normal  :  la  salive,  l'urine,  la  bile,  n'en  contiennent  pas  dans 
les  conditions  ordinaires  ;  et  si  cette  dernière  en  a  parfois  révélé  quelques  traces, 
c'est  qu'on  ne  l'a  recueillie  que  quelque  temps  après  la  mort,  alors  que  le 
liquide  sucré  exsudé  du  foie  avait  pu  pénéti'er  par  endosmose  dans  la  vésicule 
biliaire  (Cl.  Bernard).  Sortant  du  foie  parles  veines  sus-hépatiques,  le  sucre  se 
dilue  d'autant  plus  dans  le  sang  qu'on  le  cherche  plus  loin  de  son  foyer  de  pro- 
duction ;  c'est  du  foie  au  poumon  qu'il  existe  le  plus  abondamment.  Après  la 
digestion  la  quantité  en  augmente  beaucoup,  mais  pas  assez  cependant  pour  qu'il 
soit  rejeté  par  la  sécrétion  urinaire.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  sucre  étant  formé  inces- 
samment par  le  foie,  plus  ou  moins  abondamment,  il  est  vrai,  suivant  l'état  de 
digestion  et  de  jeijne,  il  faut  que  l'organisme  le  détruise,  sans  quoi  on  le  verrait 
s'accumuler  dans  le  sang  de  la  circulation  générale,  et  dès  que  sa  proportion 
aurait  atteint  0,3  pour  100,  l'urine  l'éliminerait,  ce  qui  n'a  pas  lieu  dans  les 
conditions  normales. 

Tous  les  sucres  ne  sont  pas  détruits  par  l'organisme  lorsqu'on  les  injecte 
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directement  dans  le  sang  ou  dans  le  tissu  cellulaire.  En  injectant  comparative- 
ment dans  la  veine  jugulaire  d'un  lapin  une  solution  de  0°'',5  de  sucre  de 
canne,  et  dans  la  même  veine  d'un  autre  lapin  une  solution  de  0s%5  de  glycose, 
on  voit  l'urine  du  jjreniier  se  charger  de  sucre  de  canne,  et  celle  du  second  ne 
contenir  aucune  trace  de  glycose.  L'organisme  détruit  donc  la  glycose  et  rejette 
le  sucre  de  canne  ;  il  sait  même  séparer  ces  deux  suci-es  l'un  de  l'autre  pour 
utiliser  le  premier.  La  mélasse  qui  contient  ces  deux  espèces  de  sucre  mélangées, 
mais  devenues  inséparables  par  les  moyens  chimiques  connus,  est  très-bien 
décomposée  dans  l'organisme  quand  on  en  injecte  une  solution  dans  un  vaisseau 
ou  dans  le  tissu  cellulaire  :  son  sucre  de  canne  est  rejeté  par  l'urine  et  sa  gly- 
cose conservée  et  détruite.  Quand  le  sucre  de  canne  est  absorbé  par  les  voies 
digestives  il  ne  passe  pas  dans  l'urine,  pour  cette  bonne  raison  que  le  ferment 
inversif  de  l'intestin  grêle,  découvert  par  Cl.  Bernard,  le  transforme  en  sucre 
de  glycose,  forme  sous  laquelle  il  est  absorbé.  Les  sucres  qui  se  détruisent  dans 
l'organisme  sont,  par  ordre  de  destructibilité  ci^oissante,  les  suivants  ;  le  sucre 
de  lait,  le  sucre  de  fécule  ou  glycose,  le  sucre  de  diabète  et  le  sucre  de  foie.  11 
est  cependant  des  limites  à  leur  destructibilité  ;  ainsi  dès  que,  sur  des  lapins 
pesant  1000  à  1200  grammes,  on  dépasse  la  dose  de  1  gramme  de  glycose,  on 
voit  ce  sucre  apparaître  dans  l'urine.  Ce  chiffre,  comme  la  plupart  de  ceux 
qu'on  peut  donner  en  physiologie,  n'a  rien  d'absolu,  parce  qu'il  est  des  diffé- 
rences individuelles  qui  peuvent  faire  varier  les  résultats  attendus.  Ainsi  Cl.  Ber- 
nard a  vu  que  plus  la  quantité  du  sang  était  considérable  chez  l'animal,  plus  on 
pouvait  injecter  de  sucre  dans  le  tissu  cellulaire  sans  amener  de  glycosurie  ; 
quand  la  masse  du  sang  est  amoindrie,  comme  après  une  saignée,  le  sucre  passe 
bien  plus  facilement  dans  l'urine.  11  en  est  de  même,  d'après  Cl.  Bernard,  quand 
on  ajoute  à  la  solution  suci-ée  une  substance  dont  l'équivalent  endosmotique 
est  considérable,  comme  le  chlorure  de  sodium  ;  dans  ce  cas  comme  dans  celui 
de  la  déplétion  préalable  du  système  vasculaire,  la  glycosurie  peut  être  due  à 
ce  que  l'absorption  du  sucre  injecté  dans  le  tissu  cellulaire  étant  plus  rapide, 
celui-ci  peut  se  trouver  dans  le  sang  en  quantité  suffisante  pour  que  son  pas- 
sage par  l'urine  s'effectue.  Cependant,  en  ce  qui  concerne  l'action  du  chlorure  de 
sodium,  l'explication  pourrait  être  fautive,  puisque  nous  avons  déjà  eu  l'occasion 
de  dire  que  Bock  et  Hoffmann,  par  des  injections  d'eau  tenant  une  faible 
quantité  de  ce  sel  en  dissolution,  ont  provoqué  une  glycosurie  notable  chez  des 
lapins. 

Cl.  Bernard  supposa  d'abord,  comme  M.  Reynoso,  que  c'était  par  oxydation 
que  le  sucre  se  détruisait.  Sans  admettre  que  le  phénomène  se  passât  dans  le 
poumon  même,  il  avait  néanmoins  remarqué  que  la  glycose  abonde  bien  plus 
dans  le  sang  avant  les  poumons  qu'après,  que  sous  l'influence  de  l'éthérisalion, 
qui  gêne  jusqu'à  un  certain  point  les  échanges  gazeux,  le  sucre  apparaissait 
temporairement  dans  l'urine,  enfin  que  chez  les  fœtus  de  quatre  à  cinq  mois, 
chez  qui  les  combustions  semblent  moins  faciles  que  chez  l'adulte,  l'urine  con- 
tient une  forte  proportion  de  sucre.  Nous  avons  déjà  dit  que  c'était  par  un  méca- 
nissme  tout  autre  que  le  manque  d'oxydation  que  l'anesthésie  provoquait  la  gly- 
cosurie. Chez  les  fœtus,  elle  doit  aussi  être  rapportée  à  un  mécanisme  tout 
autre  que  le  manque  relatif  d'oydation,  puisque  chez  les  fœtus  plus  âgés,  dont 
le  foie  se  charge  d'une  notable  quantité  de  sucre,  la  glycosurie  cesse  d'exister, 
bien  que  les  poumons  ne  respirent  pas  encore.  D'ailleurs,  Claude  Bernard  s'est 
convaincu  par  bien  d'autres  expériences  que  la  destruction  du  sucre  était  indé- 
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peiidanle  des  phénomènes  d'oxydation  :  c'est  ainsi  que  la  quantité  d'oxygène 
absorbé,  comparée  avec  la  quantité  d'acide  carbonique  rendu,  a  été  plus  considé- 
rable dans  le  sang  dépourvu  de  glycose  que  dans  celui  qui  en  contenait,  ce  qui 
revient  à  dire  que  le  sang  sucré  absorbe  moins  d'oxygène  que  celui  qui  ne  con- 
tient pas  de  glycose.  En  outre,  le  sucre  du  sang  mis  en  présence  de  différents 
gaz  ne  se  détruit  pas  plus  vite  au  contact  de  l'oxygène  que  des  autres  gaz  :  loin 
de  là,  car  c'est  en  présence  de  l'hydrogène,  et  de  l'hydrogène  arsénié,  que  sa  dis- 
parition est  le  plus  rapide. 

Les  phénomènes  d'oxydation  semblent  donc  rester  étrangers  à  la  destruction 
du  sucre  formé  par  le  foie.  Et  cependant,  MM.  Ester  et  Saint-Pierre  accordent  à 
la  glycose  un  mode  de  destruction  très-rapide  et  par  oxydation  dans  le  système 
sanguin  :  injectant  dans  la  veine  fémorale  une  solution  de  glycose,  ils  prennent 
rapidement  du  sang  dans  l'artère  fémorale  du  côté  opposé,  y  recherchent  la  gly- 
cose et  l'oxygène,  et  constatent  que  celle-ci  disparaît  très-rapidement,  tandis 
que  la  quantité  d'oxygène  diminuerait  même  jusqu'à  zéro  pour  se  relever  après 
la  combustion  totale  du  sucre. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  destruction  du  sucre  par  oxydation  semblant  peu  probable, 
c'est  du  côté  de  la  fermentation  que  Cl.  Bernard  porta  ses  recherches,  puisque 
les  matières  organiques  en  général  ne  se  détruisent  que  de  deux  façons,  ou  par 
oxydation,  ou  par  fermentation.  Il  ne  faut  pas  songer  à  la  fermentation  alcoo- 
lique, car  le  ferment  figuré  qui  préside  au  dédoublement  du  sucre  en  acide  car- 
bonique et  en  alcool  n'existe  pas  dans  l'organisme,  et  de  plus,  sa  présence  dans 
le  sang,  provoquée  artificiellement,  semble  être  une  source  d'accidents  typhoïdes 
et  de  décomposition  des  plus  graves  :  en  injectant  dans  le  sang  d'animaux  un 
mélange  de  glycose  et  de  levure  de  bière,  Cl.  Bernard  a  vu  le  sang  devenir  noir 
et  visqueux,  les  muqueuses  être  le  siège  d'hémorrhagies,  et  des  phénomènes  ty- 
phiques  précéder  la  mort.  Mais  si  l'on  met  en  présence  de  la  glycose  du  ferment 
de  levure  de  bière  broyé  et  désorganisé,  alors  les  choses  changent  de  face  et  la 
fermentation  qui  se  produit  se  borne  à  changer  le  sucre,  dont  la  formule  est 
C'^H'^O'S  en  acide  lactique,  corps  isomère  dont  la  formule  est  €^^^"0'°  -+-  2110. 
Cette  hypothèse  est  la  plus  probable,  et  celle  qu'on  admet  le  plus  généralement 
aujourd'hui;  elle  se  concilie  du  reste  avec  la  présence  de  lactates  de  soude  et 
de  chaux  dans  le  liquide  sanguin.  Ce  qui  semble  devoir  la  faire  admettre  aussi, 
c'est  qu'on  voit  du  sang  contenant  une  quantité  suffisante  de  glycose  et  abandonné 
à  une  température  de  40  à  50  degrés  perdre  peu  à  peu  son  sucre  et  prendre  une 
réaction  acide,  tandis  que,  si  du  sang  moins  sucré  est  abandonné  dans  les  mêmes 
conditions,  il  n'en  perd  pas  moins  son  sucre,  mais  ne  devient  pas  acide,  parce  que 
l'acide  lactique  n'a  pas  été  formé  en  quantité  suffisante  pour  pouvoir  neutraliser 
complètement  l'alcalinité  normale  du  sang.  La  transformation  de  la  glycose  en 
acide  lactique  se  passe  probablement  partout,  dans  tous  les  organes  et  tous  les 
tissus.  Le  système  musculaire  semble,  pour  sa  part,  détruire  une  notable  propor- 
tion de  glycose  ;  car  Cl.  Bernard  a  vu  qu'en  augmentant  l'activité  musculaire  d'un 
des  membres  pelviens,  par  exemple,  par  la  galvanisation  du  nerf  sciatique,  le 
sucre  se  détruit  bien  plus  complètement  dans  le  sang  de  ce  membre  que  s'il  était 
au  repos;  si  l'on  arrête  la  circulation  veineuse,  la  proportion  du  sucre  s'accroît, 
au  contraire.  Ce  ferment  est  probablement  réparti  dans  toute  l'étendue  de  l'or- 
ganisme :  c'est  lui  qui,  transformant  le  sucre  du  sang  en  acide  lactique  après  la 
mort,  serait  cause  de  la  rigidité  cadavérique,  puisqu'il  est  reconnu  que  celle-ci 
est  occasionnée  par  la  coagulation  de  la  rayosine  des  muscles  par  l'acide  lactique. 
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Cl.  Bernard  a  donne  récemment  une  preuve  nouvelle  de  la  destruction  de  la 
glycose  du  sang  par  fermentation.  Après  avoir  remarqué  que  dans  le  sucre  inter- 
verti, composé  de  lévulose  et  de  glycose,  cette  dernière  se  détruit  plus  rapide- 
ment que  la  lévulose  sous  l'influence  des  ferments,  il  s'est  dit  que,  «  si  vérita- 
blement le  sang  agit  par  un  ferment,  le  sucre  interverti  mis  en  contact  avec  lui, 
et  contenant  d'abord  des  proportions  égales  de  glycose  et  de  lévulose,  ne  tardera 
pas  à  présenter  un  excès  de  lévulose.  Le  polarimètre  manifestera  cet  excès.  L'é- 
preuve pourrait  être  tentée  avec  le  sang  chargé  de  sucre  interverti  d'un  animal 
soumis  à  une  alimentation  sucrée  exagérée.  Mais  on  n'a  même  pas  besoin  d'opérer 
sur  le  sang  lui-même.  On  sait  que  l'excès  de  sucre  s'élimine  parles  reins,  à  travers 
lesquels  il  déborde,  pour  ainsi  dire.  11  suffira  donc  d'examiner  les  urines.  En 
opérant  ainsi,  on  constate,  en  effet,  que  l'équilibre  des  deux  sucres  est  rompu 
au  profit  de  la  lévulose.  » 

L'acide  lactique  formé  pourrait,  d'après  des  vues  fondées  plutôt  sur  des  don- 
nées théoriques  que  sur  l'expérimentation  directe,  décomposer  les  carbonates  et 
bicarbonates  qui  se  trouvent  dans  le  sang,  comme  le  fait  l'oxy-hémoglobine  pour 
les  bicarbonates  :  c'est  là,  dit  M.  Robin,  une  des  sources  possibles  de  l'acide  car- 
bonique du  sang.  Les  faits  qu'on  peut  faire  valoir  à  l'appui  de  cette  hypothèse 
sont  d'abord  les  résultats  obtenus  par  Moleschott  sur  des  grenouilles  après  l'a- 
blation du  foie  :  il  les  a  vues  exhaler,  pour  la  même  unité  de  poids  et  de  temps, 
beaucoup  moins  d'acide  carbonique  que  les  grenouilles  non  opérées,  et  même 
que  les  grenouilles  à  qui,  pour  leur  faire  perdre  une  quantité  de. sang  et  de  tissus 
égale  ou  supérieure  à  celle  qu'elles  perdaient  par  l'ablation  du  foie,  il  avait  am- 
puté les  deux  jambes.  Les  expériences  étant  faites  le  même  jour,  à  la  même  tem- 
pérature, sous  la  même  pression  atmosphérique,  sur  des  grenouilles  également 
vivaces,  ont  prouvé  que  100  grammes  de  grenouilles  intactes  exhalent  en 
moyenne,  par  vingt-quatre  hem-es,  Os^fiôô  d'acide  carbonique;  100  grammes  de 
grenouilles  amputées  donnent,  pendant  le  même  temps,  O^^iST,  et  1 00  grammes 
de  grenouilles  sans  foie  ne  produisent  par  vingt-quatre  heures  que  Os'.oSS 
grammes  d'acide  carbonique.  A  côté  de  ces  expériences,  nous  pouvons  rapporter 
celles  de  Pettenkofer  et  Voit,  d'après  qui  les  diabétiques  exhaleraient  moins  d'adde 
carbonique  que  l'homme  à  l'état  normal. 

Après  l'étude  que  nous  venons  de  faire  île  la  glycogénie  chez  les  animaux,  il 
est  impossible  de  ne  pas  être  frappé,  comme  il  l'a  été  lui-même,  des  analogies 
qui  existent  entre  la  production  et  la  destruction  de  la  matière  sucrée,  comparées 
dans  le  règne  animal  et  dans  le  règne  végétal.  «  Au  milieu  du  monde  extérieur, 
dit-il,  certains  êtres  vivants  ont  pu  paraître,  au  point  de  vue  philosophique,  faits 
pour  créer  les  substances  destinées  à  l'alimentation  des  autres.  Mais  au  point 
de  vue  physiologique,  chaque  individu  travaille  pour  soi,  et  vit  comme  il  peut 
aux  dépens  de  ce  qui  l'entoure.  Si  les  animaux  utilisent  pour  leur  nourriture  le 
sucre  qu'ils  trouvent  dans  les  végétaux,  on  ne  peut  pas  dire  que  ce  soit  là  la  cause 
finale  physiologique  de  cette  substance;  car,  de  même  que  l'animal,  le  végétal 
produit  du  sucre  pour  sa  propre  consommation,  et  il  le  détruit  dans  les  périodes 
successives  de  son  existence.  Si  l'on  suit,  par  exemple,  la  série  des  phénomènes 
vitaux  dans  une  betterave,  on  voit  que,  pendant  la  première  année,  la  plante 
accumule  dans  sa  racine  les  matières  sucrées  qui  s'y  trouvent  en  grande  abon- 
dance; mais  si  on  la  laisse  se  développer  l'année  suivante,  à  mesure  que  la  tige 
va  s'élever  et  que  les  bourgeons  se  formeront  pour  produire  des  fleurs  et  des 
fruits,  on  verra  le  sucre  monter  de  la  racine  dans  la  tige,  s'y  changer  de  sucre  de 
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la  première  espèce  en  sucre  de  la  seconde  espèce,  enfin  disparaître  peu  à  peu  ;  et  à 
l'époque  de  la  maturilé  des  graines,  la  matière  sucrée  aura  disparu  dans  toute  la 
plante.  Le  sucre  accumulé  la  première  année  aura  été  détruit  dans  la  seconde  pour 
servir  au  développement  complet  du  végétal.  On  rencontre  donc  dans  les  végétaux 
les  deux  phases  de  production  et  de  destruction  du  sucre,  sous  quelque  forme  que 
cette  matière  se  présente.  On  voit  ainsi  que,  dans  les  deux  règnes,  les  phénomènes 
se  ressemblent,  en  ce  qu'il  y  a  production  et  destruction  de  la  matière  sucrée.  » 

Chez  l'embryon,  la  matière  glycogène  et  le  sucre  se  forment  et  existent  comme 
chez  l'adulte  ;  seulement,  au  commencement  de  la  vie  embryonnaire,  la  matière 
glycogène  n'est  pas  produite  par  les  éléments  du  t'oie,  mais  se  rencontre  répartie 
à  la  fois  dans  les  annexes  et  dans  le  corps  même  de  l'embryon,  où  nous  allons 
successivement  l'étudier. 

Chez  les  ruminants,  l'organe  glycogénique  est  constitué,  à  l'état  embryonnaire, 
par  ce  que  Cl.  Bernard  a  désigné  sous  le  nom  de  plaques  amniotiques.  Ce  sont 
des  amas  cellulaires,  ayant  la  forme  de  plaques,  se  développant  d'abord  sur  la 
face  interne  deramnios,et  pouvant  acquérir,  à  leur  maximum  de  développement, 
une  épaisseur  de  3  à  4  millimètres.  Elles  apparaissent  d'abord  sur  la  face  interne 
de  l'amnios,  puis  recouvrent  le  cordon  ombilical  jusqu'à  une  ligne  de  démarca- 
tion bien  nette,  qui  sépare  le  tégument  cutané  de  l'amnios.  En  augmentant  de 
volume,  elles  deviennent  opaques  et  s'unissent  en  certains  points  les  unes  aux 
autres.  La  teinture  d'iode  leur  donne  la  coloration  rouge-brun  caractéristique. 
Les  cellules  épithéliales  qui  les  constituent  contiennent,  au  voisinage  du  noyau, 
des  granulations  nombreuses  de  matière  glycogène  pure;  nous  avons  déjà  dit  par 
quel  procédé  Cl.  Bernard  a  obtenu  celle-ci  à  l'état  d'isolement.  Chez  l'embryon 
de  vache,  ces  plaques  atteignent  leur  entier  développement  vers  le  sixième  mois 
de  la  vie  intra-utérine,  puis  disparaissent  graduellement,  si  bien  qu'à  la  nais- 
sance il  n'en  existe  plus  de  traces.  Quand  leur  disparition  a  lieu,  le  noyau  et  les 
granulations  glycogéniques  qui  l'entourent  cessent  de  se  voir,  et  sont  remplacées 
par  des  gouttelettes  graisseuses  au  voisinage  desquelles  on  peut  distinguer  sou- 
vent des  cristaux  octaédriques,  insolubles  dans  l'eau  et  dans  l'acide  acétique,  el 
qui  sont  de  l'oxalate  de  chaux. 

Chez  les  carnivores,  c'est  à  la  périphérie  du  placenta  et  dans  l'épaississement 
hypertrophique  de  la  nmqueuse  utérine,  appelé  sérotine,  que  la  matière  glyco- 
gène s'accumule,  pour  en  disparaître  dès  que  le  foie  connnence  à  en  former. 
Chez  les  cobayes,  les  lapins,  on  trouve  entre  le  placenta  foetal  et  le  placenta 
maternel  une  couche  blanchâtre  formée  d'un  amas  de  cellules  épithéliales 
contenant  la  matière  glycogène  ;  leur  masse  s'atrophie  à  mesure  que  le  fœtus 
approche  du  moment  de  sa  naissance.  Cette  couche  épithéliale  est  identique  à 
celle  que  M.  Bobin  a  décrite  dans  les  annexes  de  l'embryon  humain,  à  la  sur- 
tace  des  cotylédons  du  placenta,  couche  épaisse  de  1  à  2  millimètres,  à  travers 
laquelle  se  font  les  échanges  entre  le  sang  maternel  et  le  sang  fœtal.  Parmi 
les  annexes  du  fœtus  d'oiseau,  c'est  la  vésicule  ombilicale  qui  remplit  le  rôle 
glycogénique  principal. 

Dans  le  corps  de  l'embryon  lui-même,  tant  que  le  foie  n'en  forme  pas  encore,  la 
matière  glycogène  se  produit  et  se  confine  dans  des  éléments  bien  distincts.  On 
peut  dire  d'abord,  d'une  manière  générale,  que  tous  les  tissus  épithéliaux  limi- 
tants en  contiennent.  Les  cellules  de  l'épithélium  cutané  contiennent  des  granula- 
tions qui  offrent  les  réactions  caractéristiques  de  la  matière  glycogène.  Cl.  Ber- 
nard se  demande  même  si  ces  éléments  cellulaires  doivent  être  considérés  comme 


622  FOIE    (physiologie). 

des  pi'oductions  spéciales  ou  comme  de  l'épithélium  ordinaire  chargé  de  ma- 
tière glycogène.  Il  est  de  fait  que  les  cellules  de  l'épithélium  cutané  qui  dispa- 
raissent du  quatrième  au  cinquième  mois  de  la  vie  intra-utérine  ont  un  mode 
de  destruction  caractéristique  tout  différent  de  celui  des  cellules  qui  leur  suc- 
cèdent, et  même  de  celui  des  cellules  en  général.  M.  Robin  a  en  effet  démon- 
tré que  la  destruction  des  éléments  cellulaires  de  l'épithélium  cutané,  à  cette 
période  de  l'existence,  se  faisait  consécutivement  à  une  sorte  de  hernie,  d'énu- 
cléation  du  noyau  hors  du  protoplasma,  l'un  et  l'autre  ne  tardant  pas  ensuite 
à  se  liquéfier  et  à  disparaître.  Les  annexes  du  système  cutané  sont  formées 
aussi  d'éléments  chargés  de  glycogène  :  telles  sont  les  cellules  qui  constituent 
la  corne  des  pieds  du  foetus  de  veau,  de  porc,  de  mouton.  Les  surfaces  mu- 
queuses des  appareils  digestif,  j'espiratoire,  génital,  urinaii'e,  sont  aussi  recou- 
vertes de  cellules  chargées  de  matière  glycogène  ;  celles  qui  tapissent  la  surface 
interne  des  glandes  annexées  à  ces  muqueuses  n'en  contiennent  que  dans  la 
partie  qui  correspond  au  conduit  excréteur  de  celles-ci  ;  les  cellules  des  acini  ou 
de  la  partie  sécrétante  de  la  glande  en  sont  dépourvues  (Cl.  Bernard). 

Les  éléments  des  glandes  salivaires,  de  la  rate,  du  pancréas,  des  tissus 
osseux,  nerveux,  etc.,  se  sont  toujours  montrés  dépourvus  de  matière  glyco- 
gène. II  n'en  est  pas  de  même  des  fibres  musculaires  striées  et  lisses.  Les  pre- 
mières en  contiennent  une  assez  grande  quantité;  mais  Cl.  Bernard  n'a  jamais 
pu,  malgré  les  procédés  les  plus  variés,  y  trouver  la  moindre  trace  de  sucre. 
11  croit  donc  que,  dans  les  muscles,  la  matière  glycogène  ne  suit  pas  l'évolu- 
tion que  nous  lui  connaissons,  mais,  au  lieu  de  passer  par  l'état  intermédiaire 
de  glycose,  passe  peut-être  d'emblée  à  celui  d'acide  lactique.  Les  granulations 
glycogéniques  sont  visibles  et  nombreuses,  surtout  dans  les  fibres  musculaires 
en  voie  de  formation,  tant  que  la  striation  n'y  apparaît  pas  nettement;  plus  tard, 
elle  paraît  n'y  exister  qu'à  l'état  d'imbibition.  C'est  également  l'état  sous  le- 
quel on  la  rencontrerait  dans  les  fibres  lisses. 

Tels  sont  les  organes  où  se  forme  la  matière  glycogène  dans  le  corps  de 
l'embryon  et  dans  ses  annexes  ;  à  partir  du  quatrième  ou  cinquième  mois  de  la 
vie  intra-utérine,  elle  disparait  progressivement  ;  c'est  l'époque  où  commence  la 
fonction  glycogénique  du  foie.  A  partir  de  ce  moment  aussi  l'eau  de  l'amnios, 
qui  auparavant  était  sucrée,  cesse  de  l'être. 

Si  maintenant  nous  jetons  un  coup  d'œil  général  sur  ce  qui  précède,  nous 
remarquerons  avec  Cl.  Bernard  qu'il  y  a  dans  la  vie  de  l'embryon  deux  phases 
bien  distinctes  :  l'une  pendant  laquelle  le  sucre  se  forme  et  ne  se  détruit  pas  ; 
c'est  alors  qu'on  l&voit  s  accumuler  dans  la  vessie,  dans  le  liquide  amniotique; 
l'autre  pendant  laquelle  le  sucre  se  forme,  en  quantité  plus  grande  que  précé- 
demment peut-être,  aux  dépens  du  foie,  puis  se  détruit.  De  là  cette  conclusion 
que  si  le  sucre  a  un  usage,  ce  qui  est  indubitable,  il  est  différent  à  chacune  de 
ces  deux  époques  :  pendant  la  première,  c'est-à-dire  au  moment  où  la  matière 
animale  azotée  se  dédouble  en  abandonnant  les  éléments  constitutifs  du  sucre, 
il  ne  semble  utile  qu'en  se  formant  à  titre  de  produit  excrémentitiel  ;  pendant 
la  seconde  période,  au  contraire,  où  après  avoir  été  formé  il  commence  à. se 
détruire,  son  utilité  semble  se  rapprocher  de  ce  qu'elle  est  chez  l'adulte,  et  ré- 
sider surtout  dans  le  fait  de  cette  destruction.  La  formation  de  la  matière  gly- 
cogène n'est,  en  effet,  en  physiologie  générale,  soit  qu'on  l'envisage  chez  les 
animaux,  soit  qu'on  étudie  la  formation  de  la  fécule  (corps  analogue)  chez  les 
végétaux,  n'est,  dis-je,  qu'un  emmagasinement  de  matériaux  alimentaires  plus 
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ou  moins  modifiés  comme  le  fait  l'organisme  avant  de  les  utiliser;  mais  la  pé- 
riode d'utilisation  de  ces  matériaux  mis  en  réserve  ne  commence  qu'à  la  for- 
mation du  sucre  et  ne  se  termine  qu'à  sa  destruction.  C'est  ce  qu'on  voit  dans 
la  pomme  de  terre,  qui  la  première  année  emmagasine  de  la  fécule,  puis,  la 
seconde,  la  transforme  en  sucre  qui  ne  tarde  pas  à  se  détruire  lors  de  la  forma- 
tion de  la  tige  des  feuilles,  des  fleurs  et  des  fruits.  C'est  ce  que  l'on  voit  aussi 
chez  l'écrevisse  avant  sa  mue  :  elle  accumule  dans  son  foie  des  quantités  rela- 
tivement grandes  de  matière  glycogène  ;  le  volume  du  foie  en  est  augmenté  ; 
cette  matière  se  forme  aussi  à  ce  moment  en  divers  autres  points  de  l'orga- 
nisme. Elle  va  servir  au  développement  de  l'animal,  qui  ne  se  fait  que  par  sac- 
cades, chaque  fois  que  sa  carapace  trop  étroite  tombe  pour  faire  place  à  une 
nouvelle.  Mais  l'accroissement  du  corps  de  l'animal  qui  accompagne  chaque 
mue  utilise,  use  cette  réserve  de  glycogène,  et  c'est  pour  cela  qu'une  fois  la  mue 
terminée  on  n'en  rencontre  plus  que  les  quantités  habituelles,  dans  le  foie 
seulement,  qui,  du  reste,  a  repris  son  volume  normal.  De  même  chez  l'adulte, 
ou  chez  l'embryon  à  la  fin  de  la  vie  intra-utérine,  la  formation  de  matière  gly- 
cogène n'est  que  la  mise  en  réserve  de  matériaux  nutritifs  déjà  élaborés  et  mo- 
difiés par  l'organisme  ;  elle  reste  en  magasin  dans  le  foie,  véritable  grenier 
d'abondance,  jusqu'au  moment  où  des  métamorphoses  ultérieures  la  transfor- 
ment en  sucre,  puis  en  acide  lactique,  probablement  pour  concourir  à  l'entre- 
tien de  la  chaleur  animale,  et  peut-être  aussi  pour  aider  à  la  mise  en  liberté  de 
l'acide  carbonique  du  sang  fixé  en  partie  à  ses  principes  basiques  à  l'état  de  car- 
bonate ou  de  bicarbonate. 

Ce  n'est  que  dans  les  cellules  hépatiques,  appelées  aussi  cellules  glycogéni- 
ques  du  foie,  que  se  forme  et  que  se  rencontre  la  matière  glycogène  de  cet 
organe  ;  les  éléments  de  l'appareil  biliaire  du  foie  n'en  contiennent  aucune 
trace.  Mais  faut-il  conclure  de  là  que  les  cellules  glycogéniques  président  exclu- 
sivement à  la  formation  de  glycogène,  et  n'ont  aucun  rôle  à  jouer  dans  la  for- 
mation de  tout  ou  partie  des  matériaux  de  la  bile?  A  l'époque  où  l'on  croyait, 
avec  MM.  Robin,  Morel  et  Kuss,  que  les  voies  biliaires  prenaient  origine  à  la 
périphérie  des  lobules  sous  forme  de  caecums  terminés  en  cul-de-sac,  et  tapissés 
à  leur  face  interne  des  cellules  épithéliales  des  voies  biliaires,  la  question  de  la 
distribution  formelle  entre  les  appareils  glycogénique  et  biliaire  du  foie  parais- 
sait nettement  tranchée.  Mais  depuis  que  l'histologie  a  démontré,  que  les  cana- 
licules  biliaires  venaient  entourer  de  nombreuses  ramifications  les  cellules  hépa- 
tiques et  entrer  en  contact  intime  avec  elles,  les  choses  ont  paru  d'abord 
changer  de  face.  M.  Robin,  se  fondant  sur  la  découverte  de  l'épithélium  propre 
à  ces  canalicules  faite  par  Legros,  son  élève,  a  continuée  admettre  l'indépen- 
dance des  deux  sécrétions;  mais  l'épithélium  des  canalicules  biliaires,  analogue 
à  celui  des  capillaires  sanguins,  ne  saurait  être  considéré  comme  un  épithélium 
de  sécrétion,  car  ses  cellules  ne  se  rapprochent  par  aucun  caractère  de  celles 
des  organes  sécréteurs  et  semblent  plutôt,  comme  ces  cellules  plates  et  minces 
qui  revêtent  les  vaisseaux,  les  vésicules  pulmonaires,  etc.,  être  destinées  à  fa- 
voriser les  phénomènes  d'échanges  liquides  ou  gazeux  d'endosmose,  d'absorp- 
tion. La  nature  même  des  cellules  qui  revêtent  les  canalicules  biliaires  semble 
donc  à  priori  indiquer  que  la  bile  tire  au  moins  une  partie  de  ses  matériaux 
des  cellules  hépatiques.  J'ajouterai  que  la  présence  constatée  dans  celles-ci  de 
granulations  de  pigment  identiques  à  celles  du  pigment  biliaire  est  aussi  une 
l'aison  qui  milite  dans  le  même  sens.  Mais  on  doit  opposer  à  ces  raisons  d'autres 
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arguments  de  grande  valeur.  Dans  le  foie  des  animaux  inférieurs,  de  la  limace, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit,  les  sécrétions  biliaire  et  glycogénique  sont  alter- 
nantes et  non  simultanées  ;  chez  les  animaux  supérieurs  on  observe  à  peu  prè? 
la  même  chose,  puisque  nous  avons  vu  la  sécrétion  biliaire  commencer  bien 
avant  l'hypersécrétion  de  sucre  consécutive  à  la  digestion  intestinale.  Voilà  déjà 
des  faits  qui  semblent  peu  favorables  à  la  double  sécrétion  qu'on  a  voulu  se 
faire  passer  dans  les  cellules  glycogéniques.  Mais  poursuivons  :  la  bile,  ainsi 
que  le  fait  remarquer  Cl.  Bernard,  ne  contient  pas  de  sucre,  et  il  serait  bien 
difficile  de  comprendre  que  les  canalicules  biliaires  aient  un  pouvoir  de  sé- 
lection suffisant  pour  n'emprunter  aux  cellules  glycogéniques  qu'une  partie  de 
leur  produit  de  sécrétion,  sans  contenir  la  moindre  trace  d'un  autre  produit, 
la  glycose,  formé  en  si  gi'ande  quantité  par  elles.  Enfin,  tandis  que  des  glandes 
dont  les  cellules  sécrétantes  forment  de  toutes  pièces  un  produit  de  sécrétion 
on  peut  toujours,  par  l'infusion  ou  la  décoction,  retirer  ce  produit  (glandes 
gastriques,  pancréas,  glandes  salivaires,  etc.),  du  foie  on  ne  peut  retirer  aucun 
des  matériaux  de  la  bile,  mais  on  retire  de  la  glycose.  Tout  ceci  nous  prouve 
que  sur  une  question  d'une  telle  importance,  alors  qu'on  n'a  aucune  expérience 
directe  pour  établir  une  opinion,  qu'on  ne  peut  en  soutenir  une  qu'à  l'aide 
d'analogies,  d'hypotbèses,  de  raisonnements  sans  preuve  directe  à  l'appui,  il  est 
à  peu  pi'ès  impossible  de  se  décider  ;  on  peut  supposer  jusqu'à  un  certain  point 
que  les  choses  peuvent  se  passer  de  telle  ou  telle  façon,  mais  il  est  impossible 
d'être  catégoriquement  affirmatif.  11  faut  donc  attendre  que  la  lumière  se  fasse 
par  des  recherches  ultérieures,  et,  comme  le  dit  sagement  Cl.  Bernard,  ne  pas 
plus  faire  une  physiologie  pour  expliquer  l'anatomie  qu'on  ne  doit  faire  une 
anatomie  de  fantaisie  pour  expliquer  la  physiologie. 

Le  sang,  pendant  son  passage  au  travers  du  foie,  subit  des  modifications 
qui  portent  à  la  fois  et  sur  les  principes  qui  y  sont  en  dissolution  et  sur  les 
éléments  anatomiques  qu'on  y  trouve  en  suspension.  C'est  par  l'analyse  com- 
parative du  sang  de  la  veine  porte  et  de  celui  qui  sort  du  foie  qu'on  arrive  à 
les  apprécier  et  à  s'en  rendre  compte. 

L'eau  est  moins  abondante  dans  le  sang  qui  sort  du  foie  que  dans  celui  qui 
s'y  rend,  et  ce  fait  s'explique  facilement,  si  on  réfléchit  qu'elle  entre  pour  une 
forte  part  dans  la  constitution  de  la  bile  et  de  la  lymphe,  que  le  foie  sécrète 
terme  moyen  1800  grammes  de  bile  par  24  heures,  et  qu'il  en  sort  une  quan- 
tité de  lymphe  probablement  plus  considérable,  à  en  jugei-  par  le  développement 
et  le  nombre  considérable  des  vaisseaux  lymphatiques  qui  partent  du  foie. 
C'est  pour  cela  que,  dans  ses  analyses,  Lehmann  a  toujours  trouvé  une  diminu- 
tion de  la  proportion  d'eau  dans  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  comparé  à 
celui  de  la  veine  porte,  ainsi  qu'on  peut  en  juger  par  le  tableau  suivant  que 
nous  lui  empruntons  : 

EAU. 

VEINE  VEI.\Ei 

OBSERVATIONS.  TOUTE.  SUS-lIÉPATirjUES. 

1 76,921  68,646 

II 77,-45  70,2S0 

m 77,878  70,108 

IV 77,303  68,811 

V 86,254  74,509 

VI 85,998  73,585 

Ces  proportions  sont  celles  que  Lehmann  a  constatées  pour  100  parties  de 
sanc. 
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La  conséquence  naturelle  de  celte  diminution  de  la  partie  aqueuse  du  sang 
qui  a  traversé  le  l'oie,  c'est  que  les  résidus  solides,  envisagés  en  bloc,  sont  bien 
plus  abondants  au-dessus  qu'au-dessous  du  foie.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici 
sur  le  sucre  qui,  à  l'état  de  jeune  ou  pendant  la  digestion  de  matières  protéiques, 
manque  dans  le  sang  de  la  veine  porte  ou  n'y  existe  parfois  qu'en  proportion 
infinitésimale,  tandis  qu'il  se  trouve  dans  le  sang  des  veines  sus-hépatiques, 
avec  les  variations  de  quantité  que  nous  avons  indiquées  précédemment  ;  mais 
nous  devons  remarquer,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  fait,  que  si  le  sucre  vient 
se  surajouter  au  sang  qui  sort  du  foie,  celui-ci  par  contre  perd,  en  le  traver- 
sant, sa  fibrine  et  une  partie  de  son  albumine.  Lehmann  a  trouvé  que  sur 
1000  parties  de  sang,  moins  les  globules,  le  sang  de  la  veine  porte  contenait 
en  moyenne  de  4,5  à  5,9  de  fibrine,  tandis  qu'elle  ne  se  retrouvait  aucune- 
ment dans  le  sang  des  veines  sus-hépatiques.  Il  ne  s'agit  ici  que  de  la  fibrine 
qu'on  obtient  par  le  battage  du  sang,  car,  malgré  l'absence  de  celle-ci,  le  sang 
des  veines  sus-hépatiques  peut  se  coaguler,  quoique,  difficilement.  D'après 
David,  cette  particularité  est  due  à  ce  que  le  sang  qui  sort  du  foie  est  pauvre 
en  substance  fibrino-plastique  ,'globuline)  dissoute,  tandis  qu'il  est  plus  con- 
centré, contient  plus  d'acide  carbonique,  moins  de  principes  basiques,  et,  pour 
tous  ces  motifs,  la  substance  fibrino-plastique  serait  éliminée  avant  de  se  mettz'e 
en  contact  avec  la  substance  fibrinogènc.  Cette  dernière  existe  en  certaine  quan- 
tité dans  le  sang  des  veines  sus-bépaliques  ;  car,  en  y  ajoutant  du  sérum  con- 
tenant de  la  substance  fibrino-plastique,  on  provoque  une  coagulation  plus  abon- 
dante même  que  celle  qu'on  obtiendrait  en  opérant  de  la  même  façon  sur  le 
sang  de  la  veine  porte.  Nous  indiquerons  plus  loin  les  variations  de  la  quantité 
d'urée  contenue  dans  le  sang  avant  et  après  son  passage  au  travers  du  foie, 
variations  constatées  par  Cyon. 

L'albumine  diminue  d'environ  un  tiers  dans  le  sang  pendant  son  passage  au 
travers  du  foie.  Sur  1000  parties  de  sang  moins  les  globules,  Lehmann  a 
trouvé,  en  fait  d'albumine  : 

SANG  SANG 

DE   LA  VEINE  DES    VEINES 

roBTE.  SrS-HÉPATlQDES. 

1 24,459  16,703 

11 29,605  19,952 

m 44,340  32,449 

La  dernière  observation  a  été  faite  sur  un  animal  digérant  des  matières 
protéiques;  c'est  là  ce  qui  explique  les  chiffres  élevés  qu'on  y  trouve. 

Bien  que  les  corps  gras  soient  absorbés  en  majeure  partie  par  les  chylifères, 
le  sang  de  la  veine  porte  en  contient  cependant  pendant  la  digestion  intestinale. 
Mais  ce  que  Cl.  Bernard  avait  constaté  en  injectant  par  la  veine  porte  des  liquides 
chargés  de  graisse  émulsionnéc,  Lehmann  l'a  aussi  constaté  par  ses  analyses  : 
une  partie  de  cette  graisse  ne  dépasse  pas  le  foie,  et  c'est  elle  que  nous  avons 
dit  se  fixer  dans  les  cellules  hépatiques  les  plus  voisines  de  la  périphérie  de 
chaque  lobule.  De  Sinéty  a  démontré  directement  ce  fait  par  des  injections  hui- 
leuses pratiquées  dans  la  veine  porte  de  lapins.  Voici  les  chiffres  que  donne 
Lehmann  à  ce  sujet  ;  ils  donnent  la  proportion  de  graisse  rencontrée  dans 
100  parties  de  résidu  sec  du  sang  : 

SANG  SANG 

DE  LA   VEINE  DES   VEINES 

rOniE.  SUS-HÉPATIQUES. 

1 5,223  1,685 

Il 3,610  2,570 

III.  . 5,573  1,946 

DICT.   ENC.   4°  S.   II.  40 
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Le  sang  que  la  veine  porte  conduit  au  foie  a  déjà  traversé  tout  un  système  de 
capillaires,  avant  de  traverser  encore  celui  du  foie.  La  théorie  pouvait  donc 
faire  prévoir  qu'un  tel  sang  devait  être  pauvre  en  oxygène  et  chargé  d"acide 
carbonique.  Bien  que  les  analyses  comparatives  des  gaz  du  sang  de  la  veine  porte 
et  de  celui  des  veines  sus-hépatiques  n'aient  pas  été  souvent  reproduites,  nous 
en  trouvons  cependant  qui  ont  été  faites  par  Cl.  Bernard  ;  mais  il  ne  faut  pas 
oublier,  en  présence  du  peu  d'élévation  de  certains  chiffres,  que  c'est  au  moyen 
du  déplacement  par  l'oxyde  de  carbone  que  les  gaz  du  sang  étaient  alors  isolés. 
Quoi  qu'il  en  soit,  voici  les  chiffres  qu'il  a  trouvés  pour  100  volumes  de  sang: 

ACIDE 
OXYGÈNE.  CARBONIQUE. 

Sang  veineux  du  cœur 9,93  2,81 

Sang  artériel 18,95  0,00 

Sang  (lu  foie 2,80  6,55 

Il  y  aurait  place  ici  à  de  nouvelles  recherches  faites  avec  les  procédés  bien 
plus  puissants  d'extracfion  des  gaz  du  sang  qu'on  emploie  constamment  aujour- 
d'hui dans  les  laboratoires. 

Lehmann  avait  constaté  que  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  était  plus  riche 
en  globules  que  celui  de  la  veine  porte,  aussi  bien  en  globules  blancs  qu'en 
globules  rouges  ;  remarquant  de  plus  qu'une  partie  des  globules  rouges  ont  des 
dimensions  au-dessous  de  la  moyenne,  sont  peu  déprimés  au  centre,  résistent 
assez  bien  à  l'action  de  l'eau,  ce  qui  constituerait  autant  de  caractères  spéciaux 
aux  globules  de  formation  récente,  il  en  avait  conclu  que  le  sang,  pendant  son 
passage  dans  le  foie,  se  charge  de  globules.  En  ce  qui  concerne  les  variations 
des  dimensions  des  globules.  Cl.  Bernard  les  a  constatées  aussi  ;  taudis  que 
ceux  de  la  veine  porte  ont  un  diamètre  moyen  de  O^^'jOOSS  à  0'"°\0060,  ceux 
des  veines  sus-hépatiques  n'ont  plus  qu'une  moyenne  de  G'"™, 0042  à  0™™,0045  ; 
seulement,  d'après  lui,  cette  modification  ne  serait  que  la  conséquence  de  la 
présence  du  sucre  qui  a  pour  effet  de  crisper  et  de  ratatiner  les  globules.  Leur 
nombre  plus  considérable  s'explique  aussi  fort  bien  par  les  pertes  considérables 
que  le  sang  fait  de  ses  parties  aqueuses,  en  traversant  le  foie,  pour  les  aban- 
donner et  à  la  bile  qui  se  sécrète,  et  à  la  lymphe  qui  prend  origine  dans  cet 
organe  ;  dans  de  telles  conditions  on  peut  donc  expliquer  tout  autrement  que 
par  une  formation  de  globules  dans  le  foie  les  chiffres  qu'a  donnés  Lehmann,  à 
savoir  44  à  -45  pour  100  de  globules  humides  dans  le  sang  de  la  veine  porte 
d'un  chien  nourri  de  viande,  et  64  à  74  pour  100  dans  les  veines  sus-hépatiques 
du  même  chien  ;  25  à  60  poilr  100  de  globules  dans  le  sang  de  la  veine  porte 
du  cheval  et  57  à  77  pour  100  dans  ses  veines  sus-hépatiques. 

L'opinion  contraire,  soutenue  primitivement  par  Schultz,  Mandl,  et  adoptée 
aujourd'hui  par  la  plupart  des  physiologistes,  considère  le  foie  comme  organe 
destructeur  de  globules  rouges  ;  ils  seraient  dissous  par  les  cholates  alcalins 
auxquels  ils  résistent  difficilement,  et  leur  matière  colorante  formerait  la  bili- 
rubine, qui  présente  tant  d'analogies  avec  la  matière  colorante  du  sang.  La 
preuve  la  plus  directe  qu'on  puisse  donner  de  cette  manière  de  voir  consiste  à 
chercher  le  rapport  des  globules  rouges  aux  globules  blancs  dans  le  sang  de  la 
veine  porte  et  des  veines  sus-hépatiques.  Hirt  a  trouvé  dans  la  veine  porte 
1  leucocyte  pour  524  hématies,  et  dans  les  veines  sus-hépatiques  1  leucocyte  sur 
136  hématies.  De  deux  choses  l'une  :  ou  le  nombre  des  leucocytes  s'est  accru 
dans  le  foie,  ou  les  globules  rouges  y  ont  été  détruits  en  partie.  Comme,  à  l'ap- 
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pui  de  la  première  hypothèse,  on  ne  trouve  aucun  fait,  tandis  qu'à  l'appui  de 
la  seconde  on  peut  citer  tout  spécialement  l'analogie  qui  existe  entre  l'héma- 
toïdine  et  la  hilirubine,  l'action  dissolvante  des  cholates  alcalins  sur  les  globules 
rouges,  on  peut  croire  que  la  seconde  se  rapproche  ])eaucoup  plus  de  la  vérité 
que  la  pi'emière.  Du  reste,  cette  question  de  la  destruction  des  globules  sanguins 
dans  le  t'oie,  pour  être  traitée  complètement,  demanderait  de  très-longs  dévelop- 
pements qui  seront  mieux  à  leur  place  dans  les  articles  destinés  à  l'étude  des 
éléments  anatomiques  du  sang  (wî/.  art.  Sang). 

Il  est  une  fonction   du  foie,  plutôt  soupçonnée  que  nettement  démontrée, 
et  qui  consiste  à  former  de  toutes  pièces  des  substances  grasses.  Depuis  long- 
temps on  a  remarqué  que  chez  bon  nombre  d'herbivores  il  se  forme,  en  un 
temps  donné,  plus  de  graisse  que  les  aliments  qu'ils  ont  ingérés  pendant  ce 
même  temps  n'en  contenaient  :  il  faut  donc  que  la  graisse  se  soit  formée  aux 
dépens  de  principes  alimentaires  autres  que  les   corps  gras.   Dès  1842  Liebig 
soutenait  que  la  graisse  se  forme  dans   le  corps  de  l'animal  aux  dépens  des 
matières  amylacées,  du  sucre  et  des  substances  azotées  (fibrine,  albumine,  ca- 
séine végétales).  Boussingault,  de  son  côté,  reconnut  que  le  poids  de  la  graisse 
acquis  par  les  oies  au  régime  du  maïs  excède  de  beaucoup   celui  de  la  graisse 
de  l'aliment  ;  une  oie  forme  par  jour  1 7  grammes  de   graisse,  avec  des  ali- 
ments autres  que  la  graisse.  Nous  pourrions  multiplier  les  faits  qui  prouvent 
que  la  graisse  se  forme,  au  moins  en  partie,  de  toutes  pièces  dans  l'organisme.. 
Mais  ceci   ne  nous   indiquerait  pas  si  c'est  dans  le  foie  que  se  produit  une 
transformation  de  principes  sucrés  ou  azotés  on  principes  gras.  C'est  encore 
Cl.  Bernard  qui  nous  fournira  sur  cette  question  les  données  les  plus  précises. 
En  examinant  le  liquide  de  la  décoction  de  foies  provenant  l'un  d'un  animal 
nourri  de  matières  albuminoïdes,  l'autre  d'un  animal  mis  au  régime  de  bouillie 
de  fécule,  il  remarqua  que,  bien  que  les  deux  liquides  contiennent  également 
du  sucre,  ils  présentent  néanmoins  une  différence  entre  eux,  car  la  décoction 
du  foie  de  l'animal  nourri  de  matières  albuminoïdes  est  claire  et  limpide,  tandis 
que  celle  du  chien  nourri  de  bouillie  deféculeest  émulsive,  laiteuse,  et'doit  cet  aspect 
à  la  présence  de  granulations  graisseuses  en  émulsion.  D'après  cela  il  était  naturel 
de  supposer  que   les  matières  féculentes  entrées  à  l'état  de  sucre  dans  le  sang 
de  la  veine  porte  et  arrivées  en  cet  état  dans  le  foie   sont  détruites  dans  cet 
organe  et  changées,  en  partie  du  moins,  en  une  autre  matière  ressemblant  à  une 
substance  graisseuse  émulsionnée  par  une  matière  protéique  spéciale.  Le  sucre 
absorbé  par  la  veine  porte  ne  formerait  donc  pas  seulement  de  la  matière 
glycogène  dans  le  foie,  mais  aussi  de  la  graisse  ;  et  ceci  peut  nous  rendre  compte 
de  la  formation  considérable  de  graisse  chez  les  animaux  soumis  à  un  régime 
exclusivement  féculent,  et  de  l'état  du  sérum  sanguin  qui  peut  devenir,  en  pareil 
cas,  blanchâtre  et  d'aspect  laiteux  par  suite  de  la  présence  de  nombreuses  gout- 
telettes de  graisse. 

Les  expériences  de  M.  Persoz  sur  l'engraissement  des  .oies  viennent  à  l'appui 
de  cette  manière  de  voir.  Elles  ont  porté  sur  dix  oies  de  même  âge  et  de  force 
égale.  Après  avoir  été  privées  de  nourriture  pendant  douze  heures,  elles  sont 
pesées.  Le  numéro  10  est  tué,  puis  on  détermine  immédiatement,  entre  autres 
choses,  le  poids  de  la  graisse,  trouvé  égal  à  0'''',512,  et  celui  du  foie  qui  était 
de  0''",06l.  On  alimente  les  oies  en  expérience  avec  du  maïs;  en  moyenne 
cliaque  oie  consommait  494  grammes  de  cette  graine  par  jour.  On  les  pèse  tous 
les  sept  jours.  Après  l'expérience,  on  dose  la  graisse  dans  le  foie  et  dans  les 
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autres  organes,  et  on  remarque  que  l'augmentation  du  foie  a  été  de  cinq  à  six 
fois  son  poids  primitif,  ainsi  qu'il  résulte  du  tableau  suivant  : 

OIE   MAIGRE.  OIE   GRASSE.  ^ 

Poids  (lu  foie 0',062  0\355 

Poids  de  la  graisse 0\5r2  1»,6"0 

La  quantité  de  graisse  formée  étant  très-supérieure  à  celle  que  contenaient 
les  aliments,  M.  Persoz  considère  le  foie  comme  un  véritable  laboratoire  où  se 
fabrique  la  graisse,  et  de  ses  expériences  il  conclut  : 

1°  Que  l'oie,  en  s'engraissant,  ne  s'assimile  pas  seulement  la  graisse  conte- 
nue dans  le  maïs,  mais  qu'elle  en  forme  elle-même  une  certaine  quantité  aux 
dépens  de  l'amidon  et  du  sucre  du  mais; 

2"  Qu'il  semble  exister  une  certaine  relation  entre  le  développement  du  foie  et 
la  quantité  de  graisse  produite,  etc.,  etc. 

Il  semble  résulter  des  expériences  de  Cl.  Bernard  et  de  celles  de  M.  Persoz  que 
le  foie  est  capable  de  transformer  en  graisse  une  partie  des  matériaux  qui  lui 
sont  apportés  par  la  veine  porte,  et  tout  spécialement  les  principes  suci'és.  Loin 
de  nous  l'idée  de  prétendre  que  c'est  dans  le  foie  exclusivement  que  de  telles 
transformations  se  produisent  ;  l'étude  des  phénomènes  intimes  de  la  nutrition 
des  tissus  et  des  transformations  de  substances  introduites  dans  le  milieu  inté- 
rieur, dans  le  sang,  est  trop  peu  avancée  pour  qu'on  puisse  affirmer  quoi  que  ce 
soit  à  cet  égard  ;  mais  ce  qui  semble  certain,  c'est  que,  de  même  que  le  foie  trans- 
forme en  matière  glycogène  une  partie  de  la  gljcose  qui  est  absorbée  dans  l'in- 
testin et  que  lui  apporte  le  sang  de  la  veine  porte,  de  même  aussi  il  peut  trans- 
former une  partie  de  ce  sucre  en  principes  gras. 

Les  leçons  i-écentes  de  M.  Charcot  publiées  dans  le  Progrès  médical  de  1876, 
le  travail  de  M.  Brouardel  [L'urée  elle  foie;  variations  delà  (jiiantitéde  Vurée 
éliminée  dans  les  maladies.  In  Arch.  de  Physiol.,  1876),  le  Traité  du  diabète 
de  M.  Lécorcbé,  ont  attiré  de  nouveau  l'attention  des  physiologistes  sur  une 
opinion  déjà  émise  par  certains  d'entre  eux  qui  tendent  à  considérer  le  foie 
comme  l'organe  formateur  sinon  de  la  totalité,  du  moins  de  la  majeure  partie 
de  l'urée  excrétée  par  les  reins.  Murchison  va  plus  loin  et  attribue  en  outre  au 
foie  la  formation  de  l'acide  urique  libre  ou  combiné  qu'on  rencontre  dans 
l'urine,  ainsi  que  celle  d'une  matière  colorante  foncée  intimement  unie  à  lui. 

Ces  vues  nouvelles  sur  les  fonctions  du  foie  nous  mettent  donc  en  face  de 
deux  théories  relatives  à  la  formation  de  l'urée  dans  l'organisme  :  l'une,  la 
théorie  ancienne,  considère  cette  substance  comme  le  résultat  des  mutations 
organiques  qui  se  passent  dans  chacun  des  éléments  anatomiques  de  tous  les  tis- 
sus, ces  mutations  étant  selon  les  uns  des  phénomènes  de  combustion,  selon  les 
autres  des  dédoublements  des  principes  organiques;  l'autre,  la  théorie  nouvelle, 
regarde  l'urée  comme  produite  sinon  exclusivement,  du  moins  en  très-forte  pj'o- 
portion  dans  le  foie,  par  suite  de  simples  phénomènes  de  dédoublements  orga- 
niques. De  plus,  la  quantité  d'urée  formée  et  éliminée  en  vingt-quatre  heures 
serait  sous  la  dépendance  de  deux  influences  principales  :  1"  l'état  d'intégrité 
ou  d'altération  des  cellules  hépatiques  ;  2°  l'activité  plus  ou  moins  grande  de 
la  circulation  hépatique  (Brouardel). 

Des  faits  d'ordre  physiologique  et  d'ordre  pathologique  militent  en  faveur  de 
cette  formation  d'urée  dans  le  foie.  C'est  d'abord  la  présence  même  de  cette 
substance  en  proportion  assez  notable  dans  le  tissu  hépatique,  alors  que  les 
muscles,  d'après  Meissner,  Kuhnc,  Lehmann,  n'en  accusent  aucune  trace  (fait 
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très-contestable  et  très-contesté  par  les  chimistes)  [k  l'analyse.  C'est  ensuite  le 
résultat  des  recherches  de  Cyon  qui,  analysant  le  sang  de  la  veine  porte  compa- 
rativement à  celui  des  veines  sus-hépatiques,  a  trouvé  que  ce  dernier  contenait 
une  proportion  plus  grande  d'urée  que  celui  qui  n'avait  pas  encore  traversé  le  foie. 
Dans  l'une  de  ses  expériences,  100'^'^  de  sang  n'ayant  pas  encore  traversé  le  foie  con- 
tenaient Us', 09  d'urée;  après  l'avoir  traversé,  ils  contenaient  Os", 14  d'urée.  Dans 
une  autre 'expérience  un  échantillon  de  sang  contenait  0°^08  d'urée;  après  un 
premier  passage  au  travers  du  foie,  une  quantité  égale  du  même  sang  contenait 
O"'',!^  d'urée,  et  une  autre  quantité  égale  de  ce  même  sang,  après  avoir  passé 
quatre  fois  dans  les  vaisseaux  du  foie,  s'était  chargée  de  0s%176  d'urée. 

Ce  sont,  d'après  Meissner,  les  globules  rouges  en  voie  de  destruction,  qui 
seraient  les  matériaux  de  cette  formation  d'urée  :  comme  la  physiologie  dé- 
montre que  les  globules  sanguins  avec  leur  matière  colorante  se  détruisent  dans 
le  foie,  que  la  matière  colorante  de  la  bile  présente  la  plus  grande  analogie  avec 
celle  des  globules,  Meissner  croit  que  l'urée,  comme  le  pigment  biliaire,  n'est 
qu'un  résidu  de  la  décomposition  des  globules  rouges.  Murcliison  fait  intervenir 
la  destruction  de  la  fibrine  concun^emment  avec  celle  des  globules. 

Gaethgens  et  Heiusius  admettent  que  les  matières  albuminoïdes  se  dédoublent 
dans  le  foie  en  matière  glycogène  et  en  urée  :  c'est  là  ce  qui  expliquerait  les 
faits  observés  d'abord  par  Bouchardat,  sur  des  diabétiques,  vérifiés  ensuite  par 
d'autres  observateurs,  et  d'après  lesquels,  en  même  temps  que  le  suci'e  appa- 
raît, puis  augmente  en  quantité  dans  l'urine,  l'urée  y  existe  aussi  en  proportion 
plus  considérable.  M.  Lécorché  se  rallie  à  cette  théorie  et  fait  valoir  en  sa 
faveur  cette  concordance  pathologique  qui  existe  entre  la  glycosurie  et  l'azo- 
turie  :  «  Dans  le  diabète,  dit-il,  l'azoturie  n'est  que  la  conséquence  forcée  de 
la  production  du  sucre,  aux  dépens  des  substances  azotées  venant  du  dehors 
ou  provenant  de  l'organisme.  Du  dédoublement  exagéi'é  des  substances  azotées, 
il  résulte,  d'une  part,  du  sucre  ;  de  l'autre,  de  l'urée.  C'est  à  ce  dédoublement 
qui  va  en  s'exagérant  avec  l'intensité  du  diabète  qu'est  due  l'azoturie.  » 

A  côté  de  ces  observations  faites  pour  la  plupart  à  l'état  physiologique,  il 
importe  de  placer  celles  qui  se  rapportent  à  l'état  pathologique.  Dans  quatre 
expériences  sur  des  animaux  intoxiqués  par  le  phosphore  M.  Brouardel  a  vu  la 
quantité  d'urée  éliminée  par  l'urine  baisser  notablement,  en  même  temps  que 
le  foie  offrait  au  microscope  une  altération  notable  de  ses  cellules  caractérisée 
par  leur  infiltration  graisseuse.  D'autre  part,  en  étudiant  sur  l'homme  ce  qui 
se  passe  en  cas  d'affections  diverses  du  foie  accompagnées  d'ictère,  on  voit  la 
proportion  d'urée  s'accroître  quand  le  foie  augmente  de  volume,  et  diminuer 
dans  le  cas  contraire  ;  un  malade  dont  le  foie  était  en  presque  totalité  envahi 
par  un  cancer,  ne  rendait  plus  que  6  à  7  grammes  d'uiée  par  jour  (Vogel). 

Des  expériences  et  des  faits  que  nous  venons  de  relater,  ce  sont  surtout  les 
analyses  décelant  une  notable  proportion  d'urée  dans  le  tissu  du  foie,  et  les  re- 
cherches de  Cyon  citées  plus  haut,  qui  constituent  les  raisons  les  plus  plausi- 
bles en  faveur  de  la  formation  prépondérante  de  l'urée  dans  le  foie.  Je  n'en  puis 
dire  autant  des  expériences  de  M.  Brouardel  sur  des  animaux  empoisonnés  par 
le  phosphore,  caries  cellules  hépatiques  ne  sont  pas  les  seuls  éléments  dont  la 
structure  soit  modifiée  par  ce  poison  ;  les  altérations  concomitantes  des  fibres 
musculaires  pourraient  être  invoquées  au  même  titre  par  ceux  qui  supposent 
que  ce  sont  elles  qui  produisent  la  majeure  partie  de  l'urée,  grâce  à  l'activité 
des  combustions  dont  elles  sont  le  siège,   surtout  pendant  la  contraction.  Le 
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parallélisme  qu'on  signale  chez  les  diabétiques  entre  la  production  du  sucre  et 
celle  de  l'urée  n'est  pas  non  plus  un  argument  décisif,  car  il  ne  répond  pas  à  la 
généralité  des  faits  qu'on  peut  observer  chez  les  diabétiques.  Sans  doute,  la  glyco- 
surie et  l'azoturie  peuvent  marcher  parallèlement;  mais  n'y  a-t-il  pas  souvent 
grande  discordance  entre  elles?  «  Quand,  dit  Cl.  Bernard,  un  diabétique  prend  la 
fièvre,  le  sucre  disparaît  des  urines,  mais  la  quantité  d'urée  persiste  et  même  aug- 
mente. Dans  certains  cas  de  diabète  traumatique,  le  sucre  parait  d'abord,  puis  dis- 
paraît après  quelque  temps  ;  l'nrée  augmente  progressivement,  et  c'est  alors  que  le 
sucre  a  disparu  que  l'augmentation  de  l'urée  éliminée  est  le  plus  considérable!  » 
Enfin,  à  ceux  qui  admettent  la  formation  exclusive  de  l'urée  par  le  foie  on 
peut  objecter  les  analyses  bien  connues  de  M.  Wurtz,  qui  a  trouvé  l'urée 
en  quantité  plus  considérable  dans  la  lymphe  et  dans  le  chyle  que  dans  les 
sangs  artériels  et  même  veineux.  Ces  résultats  indiquent  nettement  une  ior- 
mation  abondante  de  cette  substance  dans  l'intimité  des  éléments  anatomiques 
des  divei"s  tissus,  surtout  quand  on  réfléchit  à  la  quantité  considérable  de 
lymphe  qui  se  forme  en  vingt-quatre  heures  dans  l'organisme. 

Le  foie  ne  formerait  pas  seulement  de  l'urée,  mais  aussi  de  l'acide  urique. 
Tandis  qu'il  n'en  existe  qu'une  /juantité  minime  dans  le  sang,  on  le  renconti'c 
en  proportion  notable  dans  le  tissu  du  foie  (Cloëtta,  Stokvis,  Meissner)  ;  les 
muscles,  les  poumons,  toujours  d'après  Meissner,  n'en  offriraient  aucune  trace. 
A  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  on  cite  les  goutteux,  chez  qui  l'accès  est 
souvent  précédé  d'une  tuméfaction  du  foie  (W.  Gairdner,  Galtier-Boissière)  ; 
et,  d'après  Garrod,  cette  augmentation  de  volume  du  foie  s'accompagne  d'une 
accumulation  d'acide  urique  dans  le  sang. 

Je  ne  cite  que  pour  mémoire  la  propriété  que  possède  le  tissu  hépatique  de 
fixer  et  de  retenirfpendnnl  un  long  temps  diverses  substances  toxiques  (sels  de 
cuivre,  arsenic,  etc.).  Ceci  touche  de  trop  près  à  la  toxicologie  de  ces  substances 
pour  que  nous  nous  en  occupions  dans  un  article  de  physiologie  normale. 

Deux  mots  encore  sur  une  fonction  nouvelle  et  très-problématique ,  tout 
récemment  reconnue  au  foie  par  Schiff,  et  qui  consisterait  en  la  destruction  ou 
la  décomposition  par  cet  organe  de  certaines  substances  narcotiques  et  vénéneu- 
ses ,  à  condition  qu'elles  lui  soient  apportées  par  le  sang  de  la  veine  porte 
(Schiff,  Sur  une  nouvelle  fonction  du  foie,  etc.,  in  Arch.  des  Se.  phys.  et  nat.  de 
Genève,  mars  1877).  C'est  ainsi  qu'il  a  vu  la  nicotine,  injectée  dans  l'intestin  à 
dose  double  ou  triple  de  celle  qui  suffit  à -provoquer  la  mort,  quand  on  la  fait 
pénétrer  par  la  méthode  hypodermique,  ne  produire  aucun  symptôme  grave 
d'empoisonnement.  L'intégrité  du  foie  et  de  la  circulation  de  la  veine  porte 
serait  la  condition  nécessaire  de  cette  innocuité  relative.  De  même  la  nicotine 
perdrait  beaucoup  de  ses  propriétés  toxiques  quand  on  l'a  triturée  au  préalable 
avec  du  tissu  hépatique.  Lautenbach  a  obtenu  des  résultats  analogues  avec 
l'hyoscyamine  (Lautenljach,  On  a  new  Function  of  the  Liver.  Philadelphia  Mé- 
dical Times,  26  mai  1877).  Mais  les  expériences  de  Schiff  et  de  Lautenbach 
n'ont  donné,  entre  les  mains  d'autres  expérimentateurs,  que  des  résultats  né- 
gatifs (René,  Étude  expérimentale  sur  l'action  physiologique  de  la  nicotine. 
Thèse  inaugurale,  Nancy,  1877).  Cette  question  est  donc  encore  de  date  trop 
récente  et  trop  sujette  à  controverse  pour  que  nous  puissions  faire  ici  autre  cliose 
que  la  signaler  à  l'attention. 

Nous  avons  vu  jusqu'ici  combien  sont  multiples  les  fonctions  du  foie,  combien 
elles  sont  importantes  et  par  le  rôle  que  jouent  dans  l'organisme  les  produits 
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nouveaux  qu'il  forme  —  sans  en  excepter  la  bile,  dont  nous  n'avons  pas  à  parler 
ici,  —  et  par  la  quantité  considérable  de  chacun  de  ces  produits  qu'il  rejette 
chaque  jour.  Comme  les  glandes,  en  général,  sont,  par  leur  fonctionnement 
même,  une  source  de  calorique,  nous  devons  supposer  a  priori  qu'une  glande 
aussi  volumineuse  que  le  foie,  l'emportant  par  sa  masse  sur  toutes  celles  du 
corps  humain  réunies,  fonctionnant  incessamment  et  non  pas  seulement  par 
intervalles,  doit  êti^e  une  source  des  plus  importantes  de  la  chaleur  animale,  par 
le  fait  seul  des  phénomènes  chimiques  et  des  mutations  organiques  qui  se  pas- 
sent dans  son  intimité,  et  sans  même  tenir  compte  de  la  chaleur  que  peut  déve- 
lopper par  sa  destruction,  dans  le  reste  de  l'appareil  circulatoire,  la  glycose 
formée  par  le  foie.  Les  expériences  de  Cl.  Bernard  viennent  en  effet  confirmer 
ces  vues  théoriques,  en  prouvant  que  le  sang  qui  sort  du  foie  possède  toujours 
une  température  plus  élevée  que  celui  de  la  veine  porte,  et  par  conséquent  que 
le  sang  artériel,  dont  la  température  est  inférieure  à  celle  du  sang  de  la  veine 
porte.  Voici  les  chiffres  que  donne  à  ce  sujet  Cl.  Bernard  : 

VEINES 
VEINE   PORTE.  SUS-HÉPATIQUES.  DIFFÉRENCES. 

40,2  40,6  +  0,4 

40.6  40,9  -+-  0,2 

40.7  40,9  H-  0,2 

Il  est  donc  permis  d'affirmer  avec  lui  que  «  l'activité  fonctionnelle  du  foie 
s'accompagne  d'une  élévation  de  température  très-notable,  en  rapport  naturelle- 
ment avec  le  volume  de  l'organe.  Le  sang  qui  s'échappe  des  veines  sus-hépati- 
ques est  plus  chaud  que  celui  qui  a  pénétré  par  la  veine  porte  :  il  est  le  plus 
chaud  de  toute  l'économie.  La  glande  hépatique  est  le  véritable  foyer  calorifique, 
si  on  doit  donner  ce  nom  au  centre  organique  le  plus  chaud  dont  le  calorique 
paraît  rayonner  sur  toutes  les  parties  voisines.  » 

Circulation  du  foie.  Le  sang  qui  vient  traverser  le  foie  provient  de  deux 
sources  :  l'artère  hépatique  et  la  veine  porte  avec  les  veines  portes  accessoires. 
La  première  lui  apporte  un  sang  franchement  artériel,  mais  en  quantité  moins 
considérable  qu'on  pourrait  le  croire  en  envisageant  le  tronc  même  de  l'artère 
hépatique.  II  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  qu'elle  fournit  trois  branches  collaté- 
rales, la  pylorifjue,  la  gastro-épiploïque  droite  et  la  cystique,  dont  l'une,  la  gas- 
tro-épiploïque,  est  remarquable  par  son  volume.  Sans  doute  le  sang  que  char- 
rient ces  collatérales  revient  au  foie,  mais  non  plus  à  l'état  de  sang  artériel, 
ayant  déjà  acquis  les  qualités  du  sang  veineux. 

La  veine  porte  conduit  vers  la  glande  hépatique  le  sang  veineux  qui  émane 
de  la  partie  sous-diaphragmatique  de  l'appareil  digestif,  de  la  rate  et  du  pan- 
créas. Formée  par  la  jonction  des  veines  mésentérique  supérieure  et  splénique, 
sur  la  face  postérieure  de  la  tête  du  pancréas,  elle  reçoit,  par  le  premier  de  ces 
vaisseaux,  outre  le  sang  qui  provient  de  l'intestin  grêle  et  de  la  première  moitié 
du  gros  intestin,  celui  que  lui  apportent  du  pancréas  des  veinules  pancréatiques  et 
de  l'estomac  la  gastro-épiploïque  droite.  La  splénique  lui  conduit  le  sang  de  la 
rate,  celui  qui  provient  de  la  seconde  moitié  du  gros  intestin,  par  la  veine  més- 
entérique inférieure,  du  panciéas  et  d'une  partie  du  duodénum  par  des  veinules 
pancréatiques  et  duodénales,  de  l'estomac  par  les  veines  correspondant  aux 
vasa  breviora  artériels  et  par  la  gastro-épiploïque  gauche.  Toute  cette  masse 
sanguine  qui  a  déjà  traversé  un  système  de  capillaires  dans  le  tube  digestif,  la 
rate,  le  pancréas,  vient  se  réunir  dans  un  gros  tronc,  la  veine  porte,  pour  aller 
de  là  se  répandre  dans  le  foie.  Les  vaisseaux  décrits  dans  la  partie  anatomique 
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de  cet  article  sous  le  nom  de  veines  portes  accessoires  amènent  aussi  un  sang 
veineux,  ayant  déjà  traversé  un  système  de  capillaires.  11  faut  donc  étudier  d'une 
manière  spéciale  les  conditions  mécaniques  de  la  circulation  arlérielle  et  vei- 
neuse du  foie.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  modifications  chimiques  subies  par 
le  sang  pendant  son  passage  dans  les  capillaires  de  cet  organe  ;  l'étude  en  a  été 
faite  précédemment  à  propos  des  fonctions  diverses  accomplies  par  le  foie. 

Circulation  artérielle.  Les  conditions  mécaniques  de  la  circulation  du  foie, 
en  ce  qui  concerne  l'artère  hépatique,  nous  présentent  quelques  faits  particu- 
liers à  signaler,  et  différant,  sous  certains  rapports,  de  ceux  que  nous  offre  la 
circulation  du  sang  dans  les  artères  en  général.  Remarquons  d'abord  que  l'éloi- 
gnement  de  cette  artère  du  cœur,  son  incidence  à  angle  droit  sur  l'aorte,  par 
l'intermédiaire  du  tronc  cœliaque,  son  trajet  ascendant  pour  atteindre  la  scis- 
sure transverse  du  foie,  sont  autant  de  conditions  qui  rendent  l'abord  du  sang 
artériel  moins  brusque  qu'il  ne  le  serait,  si  sa  disposition  était  autre.  Mais  l'in- 
fluence des  mouvements  respiratoires  mérite  surtout  d'être  envisagée  tout  parti- 
culièrement ;  l'inspiration  ralentit  jusqu'à  un  certain  point  le  passage  du  sang 
artériel  au  travers  du  foie,  contrairement  à  ce  qui  a  lien  pour  le  sang  amené 
par  la  veine  porte  :  il  doit  en  être  ainsi  non-seulement  dans  l'inspiration  vio- 
lente, mais  aussi  dans  l'inspiration  normale,  et  ces  résultats  sont  dus  à  une 
double  cause  que  nous  allons  chercher  à  expliquer,  à  savoir  :  la  diminution  de 
la  pression  intra-thoracique  et  raugmenlation  de  la  pression  intra-abdominale. 

En  étudiant  avec  le  sphygmographe,  à  l'exemple  de  M.  Marey,  les  variations 
delà  tension  sanguine  sur  une  artère  périphérique,  la  radiale,  pendant  l'inspira- 
tion, on  peut  facilement  constater  les  faits  suivants  :  si  la  respiration  est  facile, 
le  tracé  n'accuse  qu'un  très-léger  abaissement  de  la  ligne  d'ensemble,  correspon- 
dant à  l'inspiration,  signe  évident  d'une  diminution  légère  de  tension  dans  les 
artères  périphériques.  Si  l'inspiration  est  énergique,  deux  cas  se  produisent  :  ou 
bien  on  laisse  l'air  ne  pénétrer  que  difficilement,  par  un  orifice  étroit,  dans  les 
voies  respiratoires,  et  alors  la  ligne  d'ensemble  s'abaisse  dans  l'inspiration;  ou 
bien  on  inspire  largement,  mais  en  laissant  un  libre  accès  à  l'air,  la  bouche  ou- 
verte, par  exemple,  et  alors  la  ligne  d'ensemble  s'élève  lors  de  l'inspiration. 

Cherchons  à  appliquer  à  la  physiologie  de  l'artère  hépatique  les  résultats  acquis 
par  l'étude  de  la  tension  sanguine  sur  l'artère  radiale,  en  tenant  compte  des 
conditions  particulières  où  se  trouve  l'artère  du  foie,  par  suite  de  sa  situation 
intra-abdominale,  et  nous  verrons  que  dans  les  trois  principaux  types  de  mou- 
vements inspiratoires  le  sang  artériel  n'arrive  au  foie  qu'avec  une  tension 
moindre  que  celle  qu'il  possédera  pendant  l'expiration,  et  que  surtout  l'abord 
du  foie  est  rendu  bien  plus  difficile  au  sang  artériel  pendant  l'inspiration  que 
pendant  l'expiration.  En  effet,  dans  l'inspiration  énergique  avec  obstacle  à  l'ac- 
cès de  l'air,  la  diminution  considérable  de  la  pression  intra-thoracique  tend  à 
faire  refluer  en  partie  le  sang  des  artères  périphériques  dans  les  vaisseaux  in- 
tra-thoraciques  dilatés,  d'où  déjà,  au  cas  particulier,  une  diminution  de  pression 
dans  l'artère  hépatique,  analogue  à  celle  que  M.  Marey  avait  constatée  dans  la 
radiale.  Mais  en  même  temps  il  y  a  abaissement  du  diaphragme  et  compression  de 
la  cavité  abdominale  et  du  foie,  d'où  up  nouvel  obstacle  au  passage  du  sang  arté- 
riel, obstacle  qui  n'existe  pas  dans  les  artères  extra-abdominales  comme  Ja  radiale. 

Dans  l'inspiration  large,  sans  gène  aucune  à  l'aiTivée  de  l'air  dans  les  poumons, 
nous  avons  vu  le  tracé  pris  sur  la  radiale  s'élever.  C'est  qu'en  effet  la  diminution 
de  la  pression  intra-thoracique  est  très-peu  accentuée  ici,  puisque  l'airafflue  faci- 
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lement  dans  l'appareil  respiratoire  à  mesure  que  la  poitrine  se  dilate  ;  mais  l'a- 
baissement du  diaphragme,  lui,  existe  toujours,  et  les  organes  et  vaisseaux  de  la 
cavité  abdominale  sont  comprimés;  de  là  tendance  au  refoulement  du  sang  qu'ils 
contiennent  vers  les  artères  extra-abdominales;  et  comme  la  pression  inti"a-thora- 
cique  a  peu  varié,  comme  l'aorte  tlioracique  et  ses  collatérales  se  dilatent  moins, 
vu  cette  circonstance,  le  sang  qui  aborde  moins  facilement  les  vaisseaux  intra- 
abdominaux  séjourne  plus  longtemps  dans  les  artères  situées  hors  de  l'abdomen 
et  provoque  une  augmentation  de  tension  qui  se  traduit  par  l'élévation  de  l'en- 
semble du  tracé.  Donc  ici  encore,  grâce  à  cette  difficulté  qu'éprouve  le  sang 
artériel  à  se  répandre  dans  les  artères  intra-abdominales,  la  circulation  arté- 
rielle de  la  cavité  abdominale  et  du  foie  se  trouve,  quoique  dans  de  faibles 
limites,  entravée,  tandis  que  le  sang  se  porte  de  préférence  dans  les  artères  pé- 
riphériques, tomme  le  prouve  l'augmentation  de  tension  dans  la  radiale.  Ce 
qui  confirme  la  réalité  de  cette  interprétation,  c'est  l'expérience  de  M.  Marey 
qui,  prenant  le  tracé  sphygmographique  de  la  radiale  d'un  individu  couché  sur 
le  dos,  voit  la  ligne  d'ensemble  s'élever  aussitôt  qu'on  comprime  l'ahdomen. 

De  prime  abord  on  pourrait  croire  que  l'inspiration  normale  et  régulière  influe 
peu  sur  la  circulation  artérielle  du  foie,  puisque  le  tracé  pris  à  la  radiale  ne 
donne  qu'un  léger  mouvement  de  descente;  mais  il'  faut  bien  i^emarquer  que, 
dans  de  tels  mouvements  inspiratoires,  si  la  diminution  de  pression  dans  la  ca- 
vité tlioracique  tend  à  y  faire  affluer  le  sang  des  artères  situées  hors  de  cette 
cavité,  par  contre,  la  compression  de  la  cavité  abdominale,  due  à  l'abaissement 
du  diaphragme,  chasse  vers  la  cavité  thoracique  une  partie  du  sang  qui  était 
contenu  dans  les  vaisseaux  intra-abdominaux.  Dans  de  telles  conditions,  si  on  ne 
rcclierche,  comme  M.  Marey,  que  la  tension  dans  les  artères  périphériques 
comme  la  radiale,  il  est  évident  qu'on  ne  la  verra  s'abaisser  que  fort  peu,  puis- 
que les  influences  thoracique  et  abdominale,  agissant  en  sens  inverse  l'une  de 
l'autre,  et.  avec  une  force  à  peu  près  égale,  se  neutralisent  presque  complète- 
ment. Faut-il  conclure  qu'il  en  est  de  même  de  la  tension  sanguine  dans  l'artère 
hépatique?  Évidemment  non,  car  nous  venons  de  voir  que  dans  cette  inspira- 
tion normale,  ordinaire,  si  la  tension  dans  l'artère  radiale  variait  peu,  c'est 
parce  que  la  compression  de  la  cavité  abdominale  faisait  refluer  du  sang  vers  la 
cavité  thoracique  où  la  pression  avait  diminué.  La  diminution  de  la  tension 
dans  les  artères  intra-tlioraciques  doit  donc  gêner  jusqu'à  un  certain  point  le 
déversement  du  sang  qu'elles  contiennent  dans  les  artères  extra-thoraciques,  et 
par  conséquent  dans  l'artère  hépatique  ;  d'autre  part,  l'augmentation  de  la  pres- 
sion intra-abdominale  est  un  obstacle  de  plus  à  l'afflux  sanguin  dans  l'artère 
hépatique,  et  conséquemment,  dans  ce  mode  d'inspiration  comme  dans  les  deux 
précédents,  l'accès  du  foie  est  rendu  pénible  au  sang  artériel. 

De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  donc  que  les  données  obtenues  par  les'  ob- 
servations faites  sur  les  artères  des  membres  sont  loin  d'être  exactement  appli- 
cables à  l'artère  du  foie;  mais  elles  sont  d'un  grand  secours,  quand  on  tient 
compte  de  la  situation  toute  spéciale  de  cette  artère,  pour  permettre  d'apprécier 
comme  nous  venons  de  le  faire  son  mode  de  circulation,  et  de  reconnaître  que 
le  phénomène  de  l'inspiration,  dans  ses  trois  types  essentiels,  met  bien  plus 
d'obstacles  à  l'accès  du  sang  dans  l'artère  hépatique  que  dans  les  artères  situées 
hors  de  la  cavité  abdominale. 

Dans  l'expiration,  un  phénomène  inverse  se  produit  :  le  diaphragme,  cessant 
de  se  contracter,  ne  comprime  plus  le  contenu  de  la  cavité  abdominale  et  per- 


634  FOIE    (physiologie). 

met  au  sang  artériel  d'aborder  plus  franchement  les  organes  ffu'elle  contient, 
et  le  foie  en  particulier.  Et  puis,  l'abaissement  des  côtes  provoque  de  son  côté 
une  certaine  augmentation  dans  la  cavité  thoracique,  pression  qui,  au  lieu 
d'être  inférieure  à  la  pression  atmosphérique,  comme  pendant  l'inspiration,  lui 
devient  supérieure,  ou  au  moins  égale  :  nouvelle  cause  pour  que,  dans  l'expi- 
ration, le  sang  se  porte  plus  abondamment  du  thorax  dans  l'abdomen  et  au 
foie.  Mais  il  ne  faudrait  pas  s'exagérer  l'importance  de  l'augmentation  de  pres- 
sion qui  se  produit  dans  le  thorax  pendant  l'expiration  ordinaire.  Si,  en  effet, 
les  côtes  s'abaissant  passivement  développent  une  certaine  force,  il  y  a  en 
même  temps  qu'elle  une  autre  force  qui  agit  en  sens  inverse,  au  point  de  vue 
de  la  compression  des  vaisseaux  thoraciques  :  c'est  l'élasticité  pulmonaire.  Me- 
surée au  manomètre,  elle  fait  équilibre  à  6  à  8  millimètres  de  mercure,  et  il 
faut  toujours  diminuer  de  cette  quantité  la  pression  exercée  par  l'abaissement 
des  côtes  sur  les  vaisseaux  intra-thoraciques  pour  apprécier  exactement  la  pres- 
sion qu'ils  supportent.  Quoi  qu'il  en  soit,  celle-ci  est  supérieure  à  ce  qu'elle  était 
pendant  l'inspiration;  et  si,  égale,  inférieure  même  à  la  pression  atmosphéri- 
que, d'après  certains  auteurs,  elle  n'est  pas  assez  puissante  dans  l'expiration 
normale  pour  chasser  le  sang  hors  des  vaisseaux  intra-thoraciques,  du  moins 
ne  tend-elle  pas  à  l'y  retenir,  comme  cela  se  voyait  pendant  l'inspiration.  Et 
c'est  ce  fait  lui-même  qui,  coexistant  avec  la  cessation  de  la  compression  des 
organes  abdominaux,  rend  bien  plus  facile  l'accès  du  sang  artériel  dans  le  foie 
lors  de  l'expiration  que  pendant  l'inspiration  :  nous  verrons,  en  indiquant  les 
conditions  qui  favorisent  le  passage  du  sang  de  la  veine  porte,  que  les  effets  de 
l'inspiration  et  de  l'expiration  sur  lui  sont  tout  opposés. 

Notons  ici  un  fait  curieux  signalé  par  Rosapelly  ;  un  liquide  injecté  par  l'ar- 
tère hépatique  ne  peut  en  aucune  façon  sortir  du  foie  par  les  ramifications  de  la 
veine  porte.  Si,  sur  un  animal  qu'on  vient  de  sacrifier,  on  fait  passer,  par  la  voie 
de  l'artère  hépatique,  un  liquide  sous  une  pression  de  8  à  10  centimètres  de 
mercure,  on  constate  que  ce  liquide  s'écoule  exclusivement  par  les  veines  sus- 
hépatiques  et  non  par  la  veine  porte,  quoique  ces  deux  vaisseaux  soient  égale- 
ment maintenus  béants.  Tout  ceci  est  assez  difficile  à  interpréter,  la  veine  porte 
et  ses  ramifications  étant  dépourvues  de  valvules. 

Circulation  veineuse.  Il  est  un  fait  bien  remarquable  :  c'est  que  tout  le  sang 
autre  que  celui  de  l'artère  hépatique,  qui  va  traverser  le  foie,  a  déjà  au  préala- 
ble traversé  un  premier  système  de  capillaires  dans  la  rate,  dans  l'intestin,  dans 
le  pancréas,  etc.,  etc.  Et  cependant  une  telle  disposition  n'est  pas  unique  dans 
l'économie  ;  il  est  un  autre  organe  où  l'on  voit  des  capillaires  former,  par  leur 
réunion,  des  veinules  qui,  comme  le  feraient  de  véritables  artérioles,  se  résolvent 
de  nouveau  en  un  réseau  de  capillaires  :  cet  organe  est  le  rein.  Chez  lui,  chaque 
branche  artérielle  qui  se  rend  à  un  glomérule  se  divise  dans  l'intimité  de 
celui-ci  en  huit  à  dix  capillaires  pelotonnés,  qui  donnent  ensuite  naissance  à  une 
veine  efférente  ;  de  celle-ci  naît  un  nouveau  système  de  capillaires  qui  vont  se 
ramifier  autour  des  tubes  urinifères  de  la  substance  corticale  ou  des  pyramides, 
et  c'est  seulement  de  ce  second  réseau  que  partent  les  veines  efférentes  du  rem. 
La  conséquence  naturelle  d'une  telle  disposition  doit  être  une  gène,  un  retard 
apporté  au  passage  du  sang  qui  traverse  ces  deux  organes,  et  il  est  à  remarquer 
que  ceux-ci  sont  précisément  les  deux  principaux  systèmes  de  glandes  qui  con- 
tribuent le  plus  activement  à  l'épuration  du  liquide  sanguin. 

Dans  le  foie,  qui  doit  seul  nous  occuper  ici,  le  sang  qu'amène  la  veine  porte 
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n'arrive  donc  qu'avec  une  tension  incomparaljlement  plus  faible  que  celle  qu'il 
aurait,  s'il  n'avait  pas,  au  préalable,  traversé  un  premier  système  de  vaisseaux 
capillaires.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  mouvements  d'inspiration  provo- 
quent une   tendance  au  vide  dans  la  cage  thoracique,  tandis  que,  simultane'- 
ment,  l'abaissement  du  diaphragme  comprime  le  contenu  de  la  cavité  abdomi- 
nale, augmente  la  tension  vasculaire  des  veines  intra-abdominales  et  par  consé- 
quent de  la  veine  porte:  d'où  une  double  cause  qui  contribue  singulièrement  à 
faciliter  le  passage  du  sang  delà  veine  porte,  à  tension  plus  forte,  dans  les  veines 
sus-hépatiques  où  la  tension  est  moins  considérable.  Grcàce  aux  expériences  de 
Rosapelly,  qui  est  arrivé  à  mesurer  comparativement  les  tensions  sanguines  dans 
les  veines  sus-hépatiques  et  dans  la  veine  porte,  nous  allons  pouvoir  indiquer  avec 
plus  de  précision  l'influence  des  mouvements  respiratoires  sur  le  passage  du  sang  de 
la  veine  porte  au  travers  du  foie.  J'indiquerai  rapidement  les  procédés  techniques 
de  cet  auteur,  car,  s'il  est  un  coin  de  la  physiologie  de  l'appareil  circulatoire  qui 
ait  été  peu  exploré  par  les  expérimentateurs,  c'est  bien  certainement  tout  ce  qui 
concerne  la  circulation  veineuse  et  la  pression  du  sang  dans  le  système  veineux. 
Rosapelly  se  sert  d'une  sonde  ouverte  à  ses  deux  extrémités  et  présentant  deux 
yeux  sur  les  faces  latérales  de  l'une  d'elles  de  façon  à  diminuer  les  chances  d'ob- 
turation de  la  sonde  par  la  formation  de  caillots  sanguins.  A  cette  sonde  s'adapte 
un  tube  en  caoutchouc  qui  la  fait  communiquer  avec  un  manomètre  de  Ludwig, 
enregistrant  par  son  aiguille  les  variations  de  tension  sur  un  cylindre  enregis- 
treur. Pour  mesurer  la  tension  des  veines  sus-hépatiques,  Rosapelly  introduit  sa 
sonde  par  la  veine  jugulaire  et  prétend  la  conduire  facilement  jusque  dans  la  veine 
cave  inférieure,  au  niveau  de  l'abouchement  des  veines  sus-hépatiques.  11  serait 
beaucoup  plus  difficile  de  pénétrer  dans  ces  dernières  ;  et  cependant  la  chose  a 
été  faite  par  lui,  et  il  a  pu  constater  que  les  résultats  obtenus  sont  sensiblement 
les  mêmes,  soit  que  la  sonde  pénètre  dans  les  veines  sus-hépatiques,  soit  qu'elle 
s'arrête  dans  la  veine  cave  inférieure,  à  la  condition  que  la  sonde  reste  un  peu 
au-dessus  de  l'abouchement  des  veines  efférentes  du  foie  :  dans  ce  cas,  en  effet, 
la  tension  et  ses  variations  sont  exactement  les  mêmes  que  quand  la  sonde  a  pé- 
nétré dans  l'une  des  veines  sus-hépatiques. 

Pour  mesurer  la  tension  du  sang  de  la  veine  porte,  Rosapelly  incise  dans  toute 
son  épaisseur  la  paroi  latérale  gauche  de  l'abdomen,  attire  la  rate  au  dehors, 
dégage  la  veine  splénique  ou  une  de  ses  branches,  y  introduit  la  sonde  qu'il  par- 
vient à  conduire  dans  la  veine  porte,  jusqu'au  sillon  transverse  du  foie  :  la  rate 
est  ensuite  rentrée  dans  l'abdomen,  et  on  suture  hermétiquement  la  plaie. 

Ces  détails  techniques  étant  connus,  voyons  les  résultats  auxquels  ils  conduisent. 
Les  chiffres  moyens  de  la  tension,  variables  selon  les  mouvements  d'inspiration  et 
d'expiration,  diffèrent  dans  les  veines  sus-hépatiques  et  dans  la  veine  porte.  Dans 
les  premières,  les  variations  extrêmes  de  tension  oscillent  entre  -i-A  millimètres 
de  mercure  et  —  5  (pression  négative).  La  moyenne  de  la  tension  est  donc  très- 
peu  élevée.  Dans  la  seconde,  les  écarts  se  font  entre  -+-  7  millimètres  et  H-  24; 
la  tension  y  est  par  conséquent  toujours  plus  élevée  que  dans  les  veines  sus-hé- 
patiques. Un  tel  état  de  choses  a  pour  conséquence  forcée  de  favoriser  le  déver- 
sement du  sang  de  la  veine  porte  dans  les  veines  sus-hépatiques. 

Ouand  la  respiration  est  calme,  les  courbes  obtenues  indiquent  dans  les  veines 
sus-hépatiques  une  augmentation  légère  de  la  pression  pendant  l'expiration,  et 
une  diminution  également  peu  accusée  pendant  l'inspiration.  Mais,  même  dans 
le  second  cas,  la  pression  ne  devient  jamais  inférieure  à  la  pression  atmosphéri- 
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que.  Quandl'amplitucle  des  mouvements  respiratoires  est  exagérée,  leurs  varia- 
tions concordent  avec  celles  de  la  tension  veineuse;  il  y  a  entre  la  tension  maxiraa 
et  la  tension  miaima  un  écart  beaucoup  plus  considérable  que  celui  qui  se  produit 
en  cas  de  respiration  normale  ;  de  plus,  si  on  voit  la  tension  maxiraa  s'élever  nota- 
blement au-dessus  de  la  pression  atmosphérique,  par  contre,  on  constate  que  la  ten- 
sion minima  devient  inférieure  à  celle-ci  et  peut  descendre  jusqu'à  —  7  millimètres 
de  mercure.  Quand  il  existe  un  obstacle  mécanique  à  l'introduction  de  l'air  dans  la 
poitrine,  on  remarque  que  non-seulement  les  écarts  entre  la  tension  maxima  cor- 
respondant à  l'expiration,  et  la  tension  minima  répondant  à  l'inspiration,  sont 
très-accusés,  mais,  de  plus,  si  les  tensions  minima  se  trouvent  bien  inférieures 
à  la  pression  atmosphérique,  les  tensions  maxima  lui  deviennent  tout  au  plus 
égales,  mais  ne  la  dépassent  pas.  Si  l'obstacle  existe  à  la  sortie  de  l'air,  on  voit 
également  des  différences  de  tension  assez  notables  ;  mais  les  maxjma  comme 
les  minima  sont  supérieurs  à  la  pression  atmosphérique. 

Tandis  que  dans  les  divers  modes  de  respiration,  autres  que  le  type  normal, 
la  tension  du  sang,  dans  les  veines  sus-hépatiques,  devient  souvent  inférieure  à 
zéro,  pendant  l'inspiration,  on  constate,  du  côté  de  la  veine  cave,  des  variations 
de  pression  beaucoup  moins  considérables,  ce  qui  s'explique  parce  que  l'inspi- 
ration est  le  moment  oiî  le  diaphragme,  se  contractant,  vient  comprimer  tout  le 
contenu  de  la  cavité  abdominale,  et  contre-balancer  ainsi  la  tendance  au  vide  qui, 
bien  qu'atténuée  par  l'interposition  des  capillaires  du  foie,  ne  s'en  fait  pas 
moins  sentir  jusque  dans  la  veine  porte.  Rosapellya  en  effet  constaté  qu'en  négli- 
geant à  dessein  de  suturer  la  plaie  abdominale,  de  manière  à  annihiler  l'effet  de 
la  compression  par  le  diaphragme,  on  voyait  les  mouvements  d'inspiration 
être  accompagnés  d'une  diminution  de  la  tension  du  sang  de  la  veine  porte. 

Tous  les  résultats  expérimentaux  que  nous  venons  de  l'elater  concourent  donc 
à  établir  que,  dans  les  divers  types  respiratoires,  le  sang  de  la  veine  porte  a  une 
tension  supérieure  à  celle  des  veines  sus-hépatiques,  et  que,  dans  l'inspiration, 
la  difféi-ence  s'accentue  plus  encore.  Il  était  nécessaire  d'insister  sur  ce  fait  et 
d'établir  solidement  son  existence,  car  c'est  lui  qui,  presque  seul,  suffit  à  assurer 
la  circulation  veineuse  du  foie.  Dans  les  veines  de  cet  organe,  nous  ne  voyons 
pas,  en  effet,  de  valvules  prêtes  à  transformer  toute  pression  en  une  force  utile 
à  la  progression  du  sang  veineux,  ainsi  que  cela  se  passe  dans  la  majeure  partie 
du  système  veineux,  en  empêchant  le  sang  de  rétrograder  ;  nous  n'avons  pas 
même  l'action  de  la  pesanteur  pour  venir  en  aide  au  cours  du  sang  :  loin  de  là, 
elle  lui  fait  plutôt  obstacle  ici.  Cependant,  en  dehors  des  différences  de  pression 
du  sang,  dans  la  veine  porte  et  dans  les  veines  sus-hépatiques,  il  est  trois  cir- 
constances accessoires  qui  aident,  dans  de  certaines  limites,  à  sa  progression. 
C'est  d'abord,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  P.  Bérard,  l'adhérence  des  veines  sus- 
hépatiques  au  parenchyme  du  foie,  qui  les  maintient  béantes  :  grâce  à  une  telle 
disposition,  quand,  à  la  suite  d'un  mouvement  d'inspiration,  elles  se  sont  en 
partie  vidées  de  leur  contenu,  leur  béance  même  exerce  un  appel  sur  le  sang  qui 
est  encore  dans  les  capillaires  voisins.  C'est  ensuite  la  contraction  péristaltique 
et  antipcristaltique  des  circonvolutions  de  l'intestin  qui,  chassant  le  sang  con- 
tenu dans  les  vaisseaux  de  ses  diverses  tuniques,  et  tout  particulièrement  de  sa 
tunique  muqueuse,  dans  les  ramifications  d'origine  de  la  veine  porte,  vient  y 
provoquer  un  surcroît  de  tension.  Enfin,  d'après  les  expériences  de  Rosapelly, 
l'apport  simultané  au  foie  du  sang  de  la  veine  porte  et  de  celui  de  l'artère  hépa- 
tique favoriserait,  sans  qu'il  soit  possible  d'expliquer  ce  phénomène,  le  passage 
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du  sang  dans  les  capillaires  hépatiques.  En  pratiquant  des  circulations  artifi- 
cielles d'eau  ou  de  sérum  dans  les  divers  vaisseaux  du  foie,  on  remarque  que  l'é- 
coulement du  liquide  apporté  simultanément  par  la  veine  porte  et  par  l'artère  hé- 
patique est  un  peu  plus  considérable  que  la  somme  de  ses  écoulements  succes- 
sifs par  l'un  et  l'autre  vaisseau,  en  établissant  la  même  proportion  de  temps. 

Chez  la  plupart  des  animaux,  les  gros  troncs  veineux  se  sont  montres  doués  de 
contractions  plus  ou  moins  rhythmiques,  et  capables  d'aider  à  la  progression  du 
sang  qu'ils  contiennent  (N.  Sténon,  Alison,  Haller,  Spallanzani,  etc).  Cl.  Bernard 
les  a  observées  aussi  sur  le  tronc  de  la  veine  porte.  Mais  on  n'a  pas  eu  l'occasion 
de  constater  pai'eil  fait  sur  l'homme,  et,  jusqu'à  plus  ample  informé,  nous  devons 
garder  sur  ce  sujet  une  grande  réserve. 

La  vitesse  du  cours  du  sang  veineux  dans  le  foie  a  été  mesurée  par  Rosapelly, 
qui  a  appliqué  le  procédé  employé  par  Ilering  pour  mesurer  la  vitesse  de  la  cir- 
culation en  général.  Il  injecte  une  solution  de  prussiate  de  potasse  par  la  veine 
porte,  et  recherche  la  présence  de  ce  sel  dans  les  échantillons  de  sang  recueilli  à 
sa  sortie  du  foie.  L'intervalle  qui  s'écoule  entre  le  moment  de  l'injection  et  celui  de 
l'apparition  du  prussiate  indique  le  temps  que  le  sang  met  à  parcourir  la  distance  qui 
sépai'e  les  deux  vaisseaux,  suivant  le  trajet  naturel  delà  circulation.  Le  prussiate  de 
potasse,  lors  de  son  apparition  dans  le  sang  des  veines  sus-hépatiques,  y  existe  en 
quantité  très-faible,  augmente,  atteint  son  maximum,  puis  diminue  régulièrement 
jusqu'à  sa  disparition  totale.  Il  commence  à  apparaître  de  sept  à  douze  secondes 
après  l'injection,  atteint  son  maximum  vingt-cinq  à  trente  secondes  après,  et  a 
disparu  au  bout  d'une  minute.  En  cas  de  gêne  à  l'expiration,  la  durée  du 
passage  du  prussiate  est  double.  En  calculant  la  longueur  approximative  du 
trajet  que  le  sang  parcourt  dans  le  foie,  l'auteur  arrive  à  conclure  que  sa  vitesse 
moyenne  est  4  à  5  millimètres  par  seconde. 

Circulation  de  la  lymphe.  Nous  n'avons  rien  à  dire  de  la  circulation  de  la 
lymphe  dans  le  foie,  si  ce  n'est  qu'elle  obéit  aux  mêmes  influences  que  celles  qui 
en  régissent  la  circulation  dans  les  autres  vaisseaux  lymphatiques  de  l'organisme 
{voy.  art.  Lymphatiques  et  Lymphe).  Elle  doit  être  accélérée  parles  mouvements 
d'inspiration,  surtout  du  côté  des  lymphatiques  qui  traversent  le  diaphragme  ; 
l'influence  de  ces  mouvements  est,  du  reste,  considérablement  aidée  par  la  pré- 
sence de  valvules  qui  s'opposent  au  reflux  de  la  lymphe  vers  le  foie,  et  la  forcent 
à  cheminer  toujours  dans  une  direction  unique.  H.  Chkétien. 
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1868. Gaethgens.  Ueher  dcn    Stoffwechsel  eiiies  Diabetikers  verglichen  mit  dem  eines  Ge- 

sunden.  Dorpat,  1866.  —  Murchison.  On  Funclional  Dérangements  of  tlie  Liver.  London, 
1874_  —  Lécorciié.  Traité  du  diabète.  Paris,  1877.  —  Réuaro  (P.).  Leçons  de  physiologie. 
Uoppk-Seïler.  IJhimie  biologique.  Traduction  de  Schlagdenuauffen.  —  Marey.  Physio- 
logie de  la  circulation  du  sang.  H.  Cii. 

8  III.  Développement.  Le  mode  suivant  lequel  le  foie  naît  et  se  déve- 
loppe constitue  l'un  des  problèmes  les  plus  difficiles  et  les  plus  controver- 
sés de  l'organogénie.  Ni  Malpighi  {De  form.  pulli  in  Ovo,  p.  9,  in-fol.,  1688), 
ni  J.  MûUer  {De  gland,  secern.  struci.  penit.,  p.  77,  et  pi.  XI,  fig.  1-3),  ni  Ya- 
lentin  (Handb.  d.  Entwickebingsg.,  p.  515,  516),  n'ont  connu  les  premiers 
états  sous  lescpiels  se  montre  l'organe  hépatique  ;  mais  on  a  généralement  admis, 
jusqu'à  ces  derniers  temps,  qu'ils  avaient  été  correctement  aperçus  par  de  Baer 
{Entw.,  1'''^  partie,  p.  58)  sur  le  poulet;  par  Bischoff  {Entw.  der  Sàugeih., 
p.  5*28)  sur  les  mammifères,  et  notamment  sur  le  chien,  et  par  Rathke  sur  les 
reptiles  [Entw.  d.  Natter.,  p.  18).  On  le  pensait  d'autant  plus  que  les  nom- 
breuses recherches  de  Remak  venaient  confirmer,  pour  le  fond,  celles  de  ses 
prédécesseurs.  Aujourd'hui,  des  doutes  se  sont  manifestés  touchant  l'entière 
exactitude  de  la  doctrine  adoptée  et  développée  par  Remak.  Néanmoins,  c'est 
elle  que  nous  devons  surtout  faire  connaître  ici.  Nous  nous  contenterons 
d'exposer  brièvement  à  la  suite  les  critiques,  les  améliorations  dont  elle  a  été 
l'objet,  et  finalement  la  nouvelle  manière  dont  S.-L.  Schenk  propose  de  concevoir 
la  genèse  de  l'organe  hépatique. 

R.  Remak  {Entw.  d.  Wirbelth.,  p.  51,  115,  162)  fait  remonter  l'apparition 
du  foie,  chez  le  poulet,  à  la  cinquante-cinquième  ou  cinquante-huitième  heure 
de  l'incubation,  et  pour  que  l'évaluation  soit  plus  facile  à  retenir,  à  la  première 
moitié  du  troisième  jour.  A  cette  date,  il  faut  le  chercher  sur  le  bord  libre, 
ventral,  de  la  fossette  intestinale  céphalique  ou  porte  intestinale  antérieure 
ivordere  Darmpforte),  immédiatement  au-dessous  du  cœur,  et  derrière  lui. 
C'est  là  qu'on  le  verrait  sous  sa  forme  primitive,  celle  de  deux  conduits 
creux,  digitiformes,  en  communication  avec  l'intestin,  constitués  par  les  mêmes 
deux  feuillets  qui  composent  ce  dernier,  et  semblant  en  être  nés  par  simple 
exsertion  du  dedans  vers  le  dehors.  Remak  nomme  ces  deux  conduits  les  deux 
canaux  hépatiques  primordiaux. 

Par  ce  qui  précède,  le  lecteur  comprend  immédiatement  que  les  canaux  hépa- 
tiques primordiaux  reconnaissent  un  mode  formateur  qui  rentre  dans  la  doc- 
trine générale  de  la  formation  des  viscères  par  exsertion  de  Vintestin,  doctrine 
que  de  Raer  fait  prévaloir  pour  les  poumons,  le  pancréas,  les  cœcums  de  l'in- 
testin (poulet),  l'allantoïde  et  les  reins.  Une  deuxième  conséquence,  c'est  que 
les  canaux  hépatiques  primordiaux  ont,  comme  l'intestin,  une  double  paroi, 
formée,  en  dedans  par  le  feuillet  interne  ou  glandulaire,  et,  en  dehors,  par 
la  lame  interne  de  dédoublement  du  feuillet  moyen;  en  d'autres  termes,  et 
pour  employer  la  nouvelle  terminologie,  les  conduits  hépatiques  primordiaux 
sont  une  production  de  Vhypoblaste  et  du  mésoblaste.  Ils  sont  à  peu  près  paral- 
lèles et  situés,  l'un  à  droite,  l'autre  à  gauche  de  l'intestin.  Ils  font  saillie  vers 
le  cœur,  situé  immédiatement  au-dessus  d'eux,  et  qui,  à  l'époque  de  leur  appa- 
rition, est  encore  un  simple  tube  plus  ou  moins  contourné.  Enfin,  et  ce  rapport 
est  important,  ils  embrassent  étroitement  entre  eux,  sans  d'abord  contracter 
avec  elle  aucune  connexion  intime,  l'extrémité  veineuse  du  cœur,  c'est-à-dire  le 
confluent  général  des  veines  ou  le  tronc  commuai  des  veines  oraphalo-mésa- 
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raïques.  Le  conduit  de  droite  est  toujours  plus  long,  mais  aussi  un  peu  plus 
grêle  que  celui  de  gauche  ;  le  canal  et  sa  paroi  solide  ont  sensiblement  égale 
épaisseur.  Le  droit  se  détache  sous  un  angle  plus  aigu  de  l'intestin  que  le 
gauche,  et  remonte  presque  au  contact  de  la  première  ébauche  du  poumon. 

Le  foie  nous  apparaît  ainsi  comme  un  double  appendice  chylopoiétique  de 
l'intestin,  le  premier  formé  de  tous.  Mais  il  ne  persiste  pas  longtemps  sous  cet 
état.  Il  se  complique  bientôt  par  la  formation  de  ce  que  Remak  a  nommé  les 
cylindres  celluleux  du  foie.  Pour  cela,  la  tunique  externe  ou  mésoblastique  des 
conduits  primordiaux  s'épaissit  considérablement,  surtout  vers  leur  extrémité 
aveugle,  qui  prend  un  aspect  renflé  ;  et  dans  cet  épaississement,  vers  la  fin  du 
ti'oisième  jour,  apparaissent  un  grand  nombre  de  cylindres,  entièrement  pleins, 
et  formés  de  la  juxtaposition  de  cellules  qui,  semblables  en  tout  à  celles  de  la 
tunique  interne  des  conduits  ou  de  l'hypoblaste,  en  dérivent  suivant  toute  proba- 
bilité. Le  nombre  des  cylindres  augmente  rapidement,  par  suite  d'une  production 
incessante,  et  vraisemblablement  d'une  partition  suivant  l'axe  de  ceux  qui  exis- 
tent déjà;  et,  par  leurs  exti'émités  terminales  comme  aussi  tout  le  long  des 
bords,  les  cylindres  émettent  de  courtes  branches,  des  bourgeons  en  quelque 
sorte,  par  lesquels  ils  se  mettent  en  contact  et,  finalement,  en  continuité  ana- 
stomotique  les  uns  avec  les  autres.  Aussi,  vers  la  fin  du  quatrième  jour,  voit-on 
les  deux  conduits  primordiaux  aboutir  à  un  véritable  réseau  de  cordons  épais 
et  solides,  formés  de  cellules  liypoblastiques  ou  futures  cellules  du  foie.  Les 
mailles  de  ce  réseau,  d'abord  très-étroites,  ont  à  peine  le  diamètre  de  l'un  des 
cylindres  limitants.  Chacune  d'elles  est  occupée  par  un  ramuscule  du  tronc  vei- 
neux général,  que  nous  avons  dit  avoir  été  entouré,  dès  l'origine,  par  les  deux 
conduits  primordiaux  du  foie.  Enfin,  et  ce  fait  était  inconnu  à  Remak,  ces  con- 
duits eux-mêmes  engendrent  un  certain  nombre  de  ramifications  creuses  qui 
pénètrent  en  tous  sens  la  masse  du  réseau  des  cylindres. 

Si  nous  cherchons  maintenant  quelle  est  la  signification  morphologique,  par 
rapport  au  foie  de  l'adulte,  des  diverses  parties  que  nous  avons  énumérées  et 
décrites,  il  semble  admissible  que  :  1°  les  deux  conduits  primordiaux  et  les 
masses  attenantes  représentent  les  lobes  droit  et  gauche  du  foie,  car  le  lobe 
moyen  apparaît  au  quatrième  jour  de  l'incubation,  comme  une  dépendance  des 
deux  lobes  extrêmes;  2°  le  réseau  des  cylindres  hépatiques  constitue  le  paren- 
chyme de  l'organe;  enfin,  o"  les  ramifications  des  deux  conduits  primordiaux 
sont  les  rudiments  des  voies  biliaires.  Telle  est,  du  moins,  l'opinion  qui  semble 
préférable  à  Foster  etBalfour  (Eléments  of  Embnjology .  Londres,  1874,  p.  132). 
La  vésicule  du  fiel  se  montre  au  cinquième  jour,  comme  une  simple  dilatation 
du  conduit  primordial  de  droite. 

Contre  la  doctrine  de  Baer  et  de  Remak,  Gôtte  a  récemment  observé  que  les 
conduits  primordiaux  du  foie  ne  sont  pas  primitivement  de  simples  diverticules 
intestinaux,  mais  qu'ils  consistent  d'abord  en  une  masse  de  substance  solide. 
Mais  les  objections  les  plus  fortes  contre  la  doctrine  qui  avait  prévalu  jusqu'à 
présent  ont  été  présentées  par  S.-L.  Schenk  [Lehrb.  d.  vergl.  Embryol.  Vienne, 
1874,  in-8",  pi.  et  fig.,  p.  95-96).  Le  professeur  de  l'Université  de  Vienne  rap- 
pelle que  déjà  Reichert  avait  soutenu  que  le  foie  procède  d'une  masse  de  sub- 
stance solide  et  nullement  de  diverticules  creux.  De  son  côté,  Schenk  a  vainement 
cherché,  sur  l'embryon  de  poulet,  les  deux  conduits  exsertionnels  intestinaux 
qui  représenteraient  le  foie  à  ïorigine  sous  forme  des  deux  futurs  conauits 
cholédoque  et  cystique.  Suivant  lui,  le  feuillet  glandulaire  intestinal  seid  pro- 
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duit  par  exsertion  un  conduit  de  nature  épithcliale,  qui  fournit,  au  cours  du 
développement,  l'épithéliam  du  conduit  cholédoque,  des  principaux  conduits 
biliaires  et  de  la  vésicule  du  fiel.  De  la  sorte,  le  foie  serait  tout  d'abord  un 
organe  impair.  (Juant  à  la  masse  des  cellules  hépatiques  et  aux  parois  des  voies 
biliaires,  elles  proviendraient  exclusivement  des  masses  vertébrales  primitives. 
Il  serait  ici  hors  de  place  de  m'étendre  plus  longuement  sur  les  particularités  de 
cette  nouvelle  doctrine.  Mais  j'en  ai  assez  dit  pour  mettre  le  lecteur  au  courant,^ 
pour  l'essentiel,  de  l'état  actuel  de  la  science  au  sujet  de  la  formation  du  foie, 
et  pour  justifier  l'opinion,  émise  en  commençant,  qu'il  s'agit  ici  d'un  des  points 
les  plus  obscui's  de  l'organogénie.  Campana. 

§  IV.  Pathologie.      I.    Pathologie  générale.      lIiSTORIQDE.      La  pathologie  du 

foie  a  tenu  de  tout  temps  une  place  importante  dans  l'histoire  de  la  médecine.  Les 
médecins  de  l'antiquité,  exerçant  sous  un  climat  chaud  oîi  les  affections  hépatiques 
étaient  fréquentes,  ne  pouvaient  méconnaître  l'influence  morbide  des  dérangements 
du  foie,  et  nous  retrouvons  dès  Hippocrate  l'indication  de  certains  accidents  qu'il 
regardait  déjà  comme  liés  à  un  trouble  fonctionnel  de  cet  organe,  (ialien  surtout 
avait  reconnu  le  rôle  considérable  du  foie  dans  l'économie  :  pour  lui,  c'était 
l'organe  sanguificateur  par  excellence,  destiné,  avec  la  rate,  à  métamorphoser 
les  produits  de  la  digestion,  et  à  les  transformer  en  sang.  La  veine  porte  était 
la  voie  de  transport  des  matériaux  destinés  à  cette  élaboration;  et  de  ce  conflit 
intime  résultait  une  production  de  chaleur  ;  le  foie  devenait  ainsi  le  principal 
agent  de  la  calorification.  Enfin,  le  résidu  de  ces  opérations  était  la  bile,  liquide 
purement  excrémentitiei,  destiné  à  être  éliminé  par  l'intestin.  De  là  à  voir  dans 
les  dérangements  du  foie  le  principe  et  la  source  de  presque  tous  les  états  mor- 
bides, il  n'y  avait  qu'un  pas.  Aussi,  pour  Galien,  la  plupart  des  maladies 
générales,  celles  que  nous  appelons  aujourd'hui  les  dyscrasies,  se  rattachaient 
à  un  désordre  de  la  glande  hépatique.  L'anémie  et  la  pléthore,  les  congestions 
et  les  hydropisies,  en  étaient  la  conséquence  directe;  et  comme  les  modilications 
d'aspect  et  de  couleur  de  la  bile  étaient  le  phénomène  le  plus  saillant  de  ces 
dérangements  du  foie,  les  idées  erronées  sur  la  bile  et  l'atrabile,  qui  formèrent 
le  fond  de  la  médecine  du  moyen  âge,  prirent  ainsi  naissance.  L'école  arabiste  ne 
fit  que  transmettre  la  tradition  sans  la  modifier,  et  même,  en  s'éloignant  de 
Galien,  elle  perdit  de  vue  en  partie  les  idées  physiologiques  très-justes  du 
médecin  de  Pergame. 

Il  y  avait,  en  effet,  une  exagération  manifeste  dans  la  doctrine  galénique. 
Aussi,  à  mesure  que  les  notions  anatomiques  et  physiologiques  devinrent  plus 
précises,  elle  perdit  peu  à  peu  du  terrain.  Au  dix-septième  siècle,  par  un  de  ces 
revirements  si  fréquents  dans  l'histoire  des  idées  scientifiques,  la  découverte 
des  vaisseaux  chylifères  et  du  système  lymphatique  sembla  lui  porter  le  dernier 
coup.  Le  foie  fut  dépossédé  de  toutes  ses  propriétés  hémato-poiétiques,  et  son 
rôle  se  borna  à  sécréter  la  bile  :  en  même  temps  la  veine  porte  n'était  plus 
regardée  comme  un  vaisseau  absorbant,  les  lymphatiques  seuls  devenaient 
l'organe  dé  l'absorption  et  de  la  nutrition  interstitielle.  L'engouement  pour  ces 
nouvelles  théories  fut  tel,  qu'on  était  mal  venu  à  prendre  la  défense  du  foie; 
Bartholin  faisait  son  épitaplie,  et  l'écho  affaibli  de  ces  discussions  académiques 
se  l'etrouve  dans  les  comédies  de  Molière. 

Pourtant,  l'erreur  du  système  de  Galien,  qui  rapportait  tout  au  foie,  était 
moins  préjudiciable  à  la  science  que  celle  de  Bartholin,  qui  ne  lui  accordait 
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aucun  rôle  dans  la  calorification  et  l'hématose;  aussi  cette  période,  qui  vit 
naître  des  travaux  d'anatomie  de  premier  ordre,  fut  stérile  au  point  de  vue  des 
connaissances  acquises  sur  les  maladies  hépatiques. 

Malgré  Fernel  et  Baillou,  qui  vers  la  fin  du  seizième  siècle  firent  revivre 
l'observation  et  la  tradition  hippocratique,  malgré  Sydenham  et  Boerhaave,  cette 
partie  de  la  pathologie  fit  peu  de  progrès,  et  avant  le  dix-huitième  siècle  aucun 
travail  d'ensemble  ne  parut  sur  les  affections  du  foie.  L'ouvrage  de  Bianchi,  le 
premier  en  date  [Historia  hepatica,  Turin,  1710,  in-S"  ;  Genève,  1725,  2  vol. 
in-4"),  n'est  lui-même  qu'une  compilation  sans  aucune  recherche  originale,  qui 
laissait  tout  à  faire  à  ses  successeurs. 

Le  dix-huitième  siècle  vit  s'accomplir  toute  une  rénovation  dans  la  connais- 
sance des  maladies  du  foie.  En  même  temps  que  Bonet,  Lieutaud  et  Morgagni 
multipliaient  les  observations  anatomo-pathologiques,  Sénac,  llaller,  StoU  et 
Colugno  apportaient  des  recherches  exactes  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  de 
cet  organe;  à  la  fin  du  siècle,  deux  ouvrages  d'ensemble  étaient  publiés  en 
Angleterre  à  sept  ans  de  distance,  par  Andrée  [Considérations  on  Bilious 
Diseases  and  some  partie.  Affections  oftlie  hiver,  Ilertford,  1788)  et  Saunders 
{A  Treatise  on  the  Structure,  Economy  and  Diseases  oftlie  hiver,  London,  1795), 
et  en  France,  Portai  envoyait  à  l'Académie  des  sciences  (1777)  deux  mémoires 
oîi  était  en  germe  le  plan  de  son  livre  futur.  Dans  ces  travaux,  c'est  encore  le 
côté  analomo-pathologique  qui  prédomine,  et  la  clinique  est  trop  laissée  dans 
l'ombre. 

On  peut  dire  que  c'est  de  nos  jours  seulement  que  l'histoii'e  des  maladies  du 
foie  est  entrée  dans  une  phase  véritablement  scientilique.  L'impulsion  une  fois 
donnée,  par  Portai  d'abord   (1812),  puis  par  les   maîtres  de  l'école  française, 
Laënnec,  Andral,  Cruveilhier,  ne  s'est  plus  ralentie.  Nous  avons  vu  successive- 
ment les  lésions  anatomique;  se  préciser,  les  symptômes  correspondant  à  ces 
lésions  devenir  plus  nets,  et  des  entités  morbides  bien  définies  s'établir  là  où  il 
n'y  avait  auparavant  que  le  chaos.  Les  ouvrages  remarquables   des   médecins 
militaires  français  en  Algérie,  des  Anglais  dans  les  Indes,  nous  ont  initiés  à  la 
pathologie  du  foie  dans  les  pays  chauds,  et  nous  ont  fait  connaître  l'hépatite 
dans  ses  formes  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves.  Enfin,  le  microscope  est 
venu  apporter  de  nouvelles  lumières,  et  nous  faire  pénétrer  davantage  dans  l'in- 
timité des  lésions  de  structure.  Les  ouvrages  récents  de  Budd  et  de  Murchison, 
et  celui  à  bon  droit  classique  de  Frerichs,  sur  les  maladies  du  foie,  donnent  la 
mesure  des  progrès  immenses  accomplis  dans  cette  branche  de  la  pathologie. 

Toutefois,  si  l'on  connaît  mieux  qu'autrefois  les  affections  du  foie,  il  s'en  faut 
de  beaucoup  que  tous  les  problèmes  suscités  par  l'étude  de  ces  maladies  soient 
résolus.  Malgré  les  découvertes  réalisées,  la  certitude  est  loin  d'être  acquise, 
même  sur  les  points  fondamentaux  de  la  physiologie  du  foie.  Si  depuis  le  mémoire 
de  Beau  [Études  analytiques  de  physiologie  et  de  pathologie  sur  l'appareil 
spléno-hépatique ;  ïnArch.  de  médec.,¥&.,i.  XXY,  1851)  on  tend  à  revenir  aux 
idées  de  Galien  dans  ce  qu'elles  avaient  d'essentiel,  et  si  l'on  admet  que  ;  «  le 
foie  est  l'organe  de  l'hématose  alimentaire,  tout  comme  le  poumon  est  celui  de 
l'hématose  aérienne,  »  c'est  là  une  conception  plutôt  théorique  que  pratique, 
qui  jusqu'à  présent  n'est  guère  entrée  dans  le  domaine  de  l'application,  au  moins 
pour  ce  qui  regarde  la  pathologie  hépatique.  D'ailleurs,  les  fonctions  du  foie 
sont  éminemment  complexes  et  fort  obscures,  sauf  la  sécrétion  biliaire  qui  seule 
est  à  peu  près  bien  connue.  Même  dans  cette  portion  restreinte  de  la  physiologie 
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hépatique,  les  altérations  morbides  de  lu  bile  ont  été  très-insnffisamment  étudiées, 
et  c'est  à  peine  si  on  lessignale  dans  les  observations  les  plus  modernes.  A  plus  forte 
raison,  les  problèmes  plus  récemment  soulevés  au  sujet  des  fonctions  désassimila- 
trices  du  foie  restent  en  litige  et  attendent  leur  vérification  clinique.  La  glycogénie 
elle-même  a  été  battue  en  brèche.  Après  les  beaux  travaux  de  Cl.  Bernard,  il  sem- 
blait que  le  dernier  mot  eîit  été  dit  sur  cette  question.  Or,  il  est  aujourd'hui  pro- 
bable que  c'est  là  une  fonction  générale  dans  laquelle  le  foie  joue  un  rôle  prépon- 
dérant, mais  non  exclusif,  comme  le  faisaient  croire  les  premières  expériences. 
Toute  la  physiologie  du  foie  s'est  donc  transformée  dans  ces  derniers  temps,  et 
l'interprétation  des  phénomènes  cliniques  se  ressent  nécessairement  de  ces  pro- 
fonds changements.  Il  est  certain,  qu'à  côté  de  la  fonction  biliaire,  le  foie  remplit 
d'autres  usages,  relatifs  à  la  nutrition  et  à  la  combustion  interstitielle  de  nos 
tissus.  Parla,  il  est  véritablement  «  organe  de  sanguification  »,  comme  l'avait 
pressenti  Galien,  et  surtout  organe  de  dépuration.  Il  est  également  certain  que 
ces  fonctions,  en  apparence  distinctes,  sont  en  idéalité  solidaires  les  unes  des 
autres  :  le  même  travail  organique,  par  lequel  s'élabore  la  bile,  sépare  du  sang 
certains  principes  qui  l'épurent,  et  accumule  dans  les  cellules  hépatiques  le  gly- 
cogène  qui  sert  de  réserve  pour  les  éléments  anatomiques  en  voie  de  formation. 
Mais  si  l'on  conçoit  l'enchauiement  et  la  simultanéité  de  ces  phénomènes,  il  s'en 
faut  que  l'on  ait  pénétré  le  mécanisme  intime  par  lequel  ils  s'accomplissent.  La 
notion  générale  que  nous  possédons  du  fonctionnement  du  foie  repose  sur  des 
faits  exacts,  mais  nous  ne  l'apercevons  que  dans  son  ensemble,  par  ses  résultats 
généraux  :  base  évidemment  insuffisante  quand  il  s'agit  d'éclaircir  des  phéno- 
mènes morbides,  et  d'établir  les  éléments  d'une  physiologie  pathologique. 

Ces  fluctuations  des  théories  au  sujet  du  véritable  rôle  que  joue  le  foie  dans 
les  phénomènes  de  la  vie  n'ont  pas  été  sans  influence  sur  l'incertitude  de  nos 
connaissances  pathologiques.  Jusqu'ici,  on  s'est  borné,  à  propos  des  maladies  du 
foie,  à  un  travail  purement  analytique,  sans  chercher  à  dégager  aucune  idée 
d'ensemble  de  cette  quantité  de  recherches  de  détail.  L'ouvrage  de  Frerichs,  le 
plus  savant,  sans  contredit,  qui  ait  été  publié  sur  la  matière,  est  conçu  dans  cet 
esprit  :  les  considérations  générales  y  manquent.  A  l'exception  de  Fauconneau 
Dufresne,  qui  dans  plusieurs  mémoires  a  tenté,  peut-être  prématurément,  défaire 
une  sorte  de  synthèse  des  maladies  du  foie,  en  France,  rien  d'analogue  n'a  été 
publié  dans  les  ouvrages  spéciaux.  Dans  ces  dernières  années  pourtant ,  ce 
côté  de  l'histoire  des  maladies  hépatiques  a  été  abordé,  avec  une  grande  ori- 
ginalité de  vues,  par  Murchison,  dont  les  opinions  viennent  d'être  vulga- 
risées par  M.  Charcot  dans  son  cours  de  1876.  On  peut  donc  entrevoir  le 
moment  où  l'accord  se  fera  entre  la  pathologie  du  foie  et  les  découvertes  phy- 
siologiques les  plus  récentes,  au  grand  bénéfice  de  la  clinique  et  de  l'anatomie 
pathologique. 

En  raison  des  tendances  scientifiques  manifestées  par  ces  derniers  travaux,  et 
qui  font  de  la  pathologie  hépatique  un  sujet  à  l'ordre  du  jour,  il  nous  a  paru 
opportun,  avant  d'entrer  dans  la  description  des  diverses  maladies  du  foie,  d'en- 
visager la  pathologie  de  cette  glande  en  général,  et  de  réunir  les  quelques  con- 
naissances que  nous  possédons  au  sujet  de  ses  affinités  morbides.  Ce  travail, 
dans  l'état  actuel  de  la  science,  ne  saurait  être  complet,  mais  il  peut  avoir 
quelque  utilité,  en  indiquant  les  points  acquis,  et  ceux,  bien  plus  nombreux,  qui 
appellent  de  nouvelles  recherches;  ce  seront  comme  des  jalons  qui  montreront, 
mieux  que  lu  comparaison  des  détails,  quel  appui  réciproque  se  prêtent  la  phy- 
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siologie  et  la  pathologie  du  foie,  et  dans  quelle  mesure  l'une  peut  combler  les 
desiderata  de  l'autre. 

Afin  de  mieux  fixer  les  idées,  nous  croyons  devoir  donner  un  aperçu  général 
des  diverses  questions  qu'une  étude  d'ensemble  sur  le  foie  doit  aborder. 

En  premier  lieu,  il  importe  d'être  fixé  sur  les  différentes  lésions  qui  se  pro- 
duisent dans  le  parenchyme  hépatique.  C'est  là,  on  peut  le  dire,  la  partie  la 
mieux  connue  de  l'histoire  des  maladies  du  foie,  et  grâce  au  microscope  on  se 
rend  compte  aujourd'hui  non-seulement  du  désordre  matériel,  mais  du  méca- 
nisme en  vertu  duquel  il  se  produit.  Nous  aurons  l'occasion  de  montrer  que  les 
éléments  glandulaires  proprement  dits  sont  rarement  le  siège  d'un  processus 
actif,  et  que  presque  toujours  ils  subissent  l'influence  nuisible  d'agents  venus 
du  dehors  et  transmis  par  l'intermédiaire  de  la  circulation. 

Cette  étude  d'anatomic  pathologique  générale  nous  conduira  à  envisager  les 
diverses  causes  qui  provoquent  et  entretiennent  les  affections  hépatiques  :  les 
influences  inhérentes  à  l'individu,  dépendantes  du  milieu  dans  lequel  il  se  trouve, 
ou  subordonnées  à  l'état  des  autres  organes.  Comme  tous  les  autres  appareils, 
en  eflét,  le  foie  ne  fonctionne  pas  d'une  façon  isolée,  et  il  subit  le  contre-coup 
de  toutes  les  altérations  morbides  qui  se  produisent  dans  les  autres  viscères.  De 
là  tout  un  chapitre,  à  peine  entrevu  jusqu'ici,  sur  les  affinités  pathologiques  qui 
relient  le  foie  aux  grands  appareils  organiques,  et  sur  les  modifications  qu'y  déter- 
minent les  maladies  de  ces  appareils. 

En  suivant  le  même  ordre  d'idées,  il  conviendra  de  rechercher  comment 
retentissent  sur  la  glande  hépatique  les  diathèses,  les  maladies  constitutionnelles, 
les  affections  aiguës  et  chroniques,  les  intoxications.  Sur  tous  ces  points,  les 
détails  abondent,  mais  ce  sont,  pour  la  plupart,  des  observations  isolées  dont  il 
est  difficile,  jusqu'à  présent,  de  dégager  une  conclusion  générale. 

Après  avoir  ainsi  envisagé  les  affections  du  foie  dans  leurs  rapports  avec  la 
pathologie  des  autres  viscères,  nous  devrons  nous  occuper  de  l'influence  qu'elles 
exercent  à  leur  tour  sur  l'état  anatomique  et  fonctionnel  des  organes  voisins. 
Ici  se  placera,  non-seulement  ce  qui  a  trait  à  la  séméiotique  générale  des 
maladies  hépatiques,  mais  ce  que  nous  savons  de  leur  retentissement  sur  le  reste 
de  l'organisme.  En  effet,  on  a  cru  pouvoir  établir  des  relations  entre  ces  maladies 
et  les  hydropisies,  les  hémorrhagies,  les  altérations  du  sang,  l'état  de  la  rate  : 
autant  de  questions  qui  devront  être  séparément  discutées.  Enfin,  nous  aurons  à 
examiner  à  ce  propos  la  théorie  née  d'hier,  mais  déjà  riche  de  conséquences  et 
imposante  par  l'autorité  des  noms  qui  la  défendent,  d'après  laquelle  le  foie 
exercerait  une  action  incontestable  sur  la  dépuration  urinaire,  et  serait  l'un  des 
agents  essentiels,  sinon  le  plus  important,  delà  formation  de  l'urée. 

Munis  de  toutes  ces  données,  il  nous  sera  facile  d'aborder  en  connaissance  de 
cause  le  côté  clinique  de  la  question,  et  de  passer  en  revue  tout  ce  qui  concerne 
l'exploration  méthodique  de  la  région  du  foie.  Ceci  nous  conduira  tout  naturel- 
lement à  examiner  la  valeur  relative,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  des  affections 
hépatiques,  des  troubles  fonctionnels  qu'elles  déterminent  et  des  signes  phy- 
siques directement  constatables. 

Quelques  mots  sur  la  thérapeutique  générale  des  maladies  du  foie,  et  les 
indications  qui  leur  correspondent,  termineront  cette  étude. 

I.  A^ATOMiE  PATHOLOGIQUE,  a.  Changeme7its  des propriétés  phijsiques.  Comme 
la  plupart  des  viscères  abdominaux,  le  foie  est  susceptible,  même  à  l'état  de 
santé,   de  variations  considérables  dans  sa  forme,  son  volume,  ses  dimen- 
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sions.  Il  en  résulte  que  l'appréciation  de  ses  modifications  extérieures  pa- 
thologiques est  beaucoup  moins  aisée  qu'on  ne  serait  tenté  de  le  croire.  Si  l'on 
se  reporte  aux  tableaux  dressés  par  Frerichs,  et  aux  très-nombreuses  mensura- 
tions pratiquées  par  cet  auteur,  on  voit  que  la  moyenne  du  poids  du  foie  varie 
dans  des  proportions  fort  étendues,  suivant  l'âge,  le  sexe,  la  taille  de  l'individu, 
l'abstinence  ou  la  période  digestive,  les  habitudes  de  sobriété  ou  d'intempérance 
du  sujet.  Cet  écart  peut  varier  de  plus  de  500  grammes  :  ainsi,  tandis  que  pour 
Cruveilhier  le  poids  moyen  du  foie  est  de  1200  grammes,  il  oscillerait  outre 
J 100  et  1500  grammes  d'après  l'auteur  allemand,  et  il  ne  serait  même  pas 
exceptionnel  de  noter  un  poids  de  2  kilogrammes  dans  des  conditions  de  struc- 
ture d'ailleurs  normales  de  la  glande. 

L'hypertrophie  du  foie  n'est  pourtant  pas  une  fiction,  et  c'est  môme  une 
lésion  fréquente;  mais  elle  est  presque  toujours  associée  à  d'autres  modifications 
pathologiques,  de  sorte  qu'elle  se  montre  moins  comme  un  état  morbide  spécial 
que  comme  une  conséquence  d'une  maladie  générale,  dyscrasique  ou  constitu- 
tionnelle. Telle  est,  par  exemple,  l'augmentation  de  volume  que  Bennett  signa- 
lait chez  les  leucémiques,  dès  les  premières  descriptions  de  cette  maladie  (Ben- 
nett, Leucocijthemia  orWhite  ail  Blood,  etc.,  Edinburgh,  1852),  et  qui  depuis 
a  été  revue  par  tous  les  observateurs.  Telle  est  également  celle  que  l'on  observe 
chez  un  certain  nombre  de  diabétiques,  sans  que  cet  état  se  traduise  pendant  la 
vie  par  aucun  trouble  fonctionnel  appréciable. 

A  vrai  dire,  même  dans  ces  conditions,  il  est  rare  qu'anatomiquement  l'hy- 
pertrophie soit  pure,  dénuée  de  toute  complication.  Presque  toujours,  le  tissu 
glandulaire  est  plus  ou  moins  altéré,  et  les  cellules  hépatiques  ont  subi  consé- 
cutivement des  modifications  de  structure  d'importance  variable  :  mais  néan- 
moins il  existe  un  type  vrai  d'hvpertrophie,  où  la  seule  lésion  appréciable  est 
l'accroissement  de  volume  du  foie,  qui  atteint  un  poids  de  2,  o  kilogrammes, 
rarement  plus,  et  où  l'on  constate  au  microscope  le  développement  des  lobules 
hépatiques,  par  suite  de  l'augmentation  de  diamètre  de  leurs  cellules  consti- 
tuantes. 

Plus  commune  peut-être  est  l'hvpertrophie  partielle  du  foie,  mais  nos  données 
sur  ce  point  sont  très-vagues.  C'est  seulement  dans  des  cas  pathologiques  que 
cette  modiiication  de  tissu  a  été  signalée,  et  d'ordinaire  elle  concorde  avec  la  pré- 
sence d'une  hépatite  interstitielle.  Frerichs  l'a  rencontrée  dans  la  cirrhose  syphi- 
litique {Mal.  du  foie,  p.  555),  M.  Charcot  l'a  retrouvée  dans  la  cirrhose  alcoo- 
lique ;  il  est  probable  qu'elle  existe  aussi  dans  la  cirrhose  hypertrophique  : 
mais  jusqu'à  présent  je  ne  sache  pas  qu'on  l'ait  constatée,  ni  même  recherchée, 
sur  des  foies  normaux  en  apparence.  Si  l'on  pouvait  conclure  des  faits  très- 
msuffisants  où  cette  anomalie  a  été  signalée,  il  semblerait  qu'il  se  fait  là  un 
développement  de  tissu  compensateur,  tout  comme  l'emphysème  supplémentaire 
dans  le  poumon  lorsque  certaines  portions  du  parenchyme  sont  devenues  imper- 
méables. 

Inversement,  les  troubles  pathologiques  de  la  nutrition  se  traduisent  souvent, 
pour  le  foie,  par  un  amoindrissement  total  ou  partiel  de  la  glande.  Cette  alté- 
ration est  loin  d'être  toujours  comparable  à  elle-même.  Tantôt  le  parencJiyme 
hépatique  est  altéré  dans  sa  texture,  circonstance  fréquente  et  qui  est  la  règle 
à  la  suite  delà  plupart  des  hépatites  interstitielles  dites  atrophiques;  tantôt,  au 
contraire,  il  reste  à  peu  de  chose  près  inaltéré,  ce  qui  constitue  l'atrophie  vraie. 
II  y  a  pourtant,  là  aussi,  des  restrictions  à  établir,  car  l'amoindrissement  de 
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l'organe  ne  se  traduit  pas  seulement  par  une  diminution  de  ses  éléments  cellu- 
laires, mais  bien  par  des  changements  moléculaires  dans  la  constitution  de  la 
cellule,  laquelle  devient  tantôt  graisseuse,  tantôt  pigmentée.  Pour  qu'il  y  ait 
atrophie,  il  faut  que  le  poids  total  du  foie  ne  dépasse  pas  900  à  4000  grammes  : 
on  a  signalé  des  cas  oîi  il  s'abaissait  jusqu'à  ^OO  et  500  grammes. 

Cet  aperçu  rapide  montre  suffisamment  que  les  modifications  extérieures  du 
foie,  en  tant  que  constatables  à  la  simple  vue,  ont  assez  peu  de  valeur  dans  la 
détermination  de  la  lésion  anatomique.  A  plus  forte  raison  en  est-il  ainsi  de  la 
coloration  de  la  glande,  laquelle  est  éminemment  variable,  non-seulement  chez 
différents  sujets,  mais  chez  la  même  personne,  suivant  l'afflux  plus  ou  moins 
considérable  du  sang,  le  degré  de  stase  de  ce  liquide  dans  les  capillaires,  l'état 
du  tissu  hépatique,  l'imprégnation  biliaire  ou  l'absence  de  bile  dans  le  paren- 
chyme du  foie,  enfin  l'existence  ou  non  de  pigment  dans  cet  organe.  Toutes  ces 
circonstances  influent  tellement  sur  la  teinte  de  la  glande,  qu'elles  pourraient 
faille  méconnaître  des  lésions  absolument  identiques,  ou  rapprocher  des  altéra- 
tions très-dissemblables  :  aussi  n'en  faut-il  tenir  relativement  que  peu  de 
compte.  Nous  verrons,  à  propos  de  la  cirrhose,  combien  de  théories  erronées 
ont  été  émises,  uniquement  à  cause  de  la  coloration  du  foie  malade. 

Que  dire  de  la  consistance  du  foie,  si  ce  n'est  que  c'est  là  encore  une  consta- 
tation de  faible  valeur?  Sans  doute,  il  existe  de  grandes  différences  entre  la  du- 
reté du  foie  atteint  de  cirrhose  et  sa  friabilité  dans  les  maladies  infectieuses  : 
mais  ces  caractères  sont  grossiers  et  n'ont  en  eux-mêmes  qu'une  importance 
secondaire.  Par  exemple,  tel  foie  induré,  par  le  fait  d'une  congestion  chronique 
ou  de  l'impaludisme,  donnera  sous  le  doigt  la  même  sensation  qu'un  foie  atteint 
de  dégénérescence  amyloïde,  encore  que  la  lésion  anatomique  dans  les  deux  cas 
soit  tout  à  fait  différente.  De  même,  l'état  de  réplétion  ou  de  vacuité  des  vais- 
seaux, le  degré  d'altération  cadavérique,  introduisent  dans  l'appréciation  de  la 
consistance  du  parenchyme  hépatique  d'autres  causes  d'erreur.  Concluons  donc 
en  disant  que,  si  l'examen  des  caractères  extérieurs  du  foie  fournit  quelques 
renseignements  sur  la  nature  de  la  lésion,  ils  sont  forcément  très-superficiels  et 
n'offrent  en  réalité  qu'un  médiocre  intérêt. 

b.  Lésions  cellulaires.  11  n'en  est  plus  de  même  des  altérations  des  cellules 
hépatiques  :  elles  dominent  toute  l'anatomie  pathologique  du  foie,  mais  l'étude 
en  est  encore  imparfaitement  connue,  faute  de  données  précises  sur  la  physio- 
logie intime  de  ces  cellules. 

A  l'exemple  de  M.  Charcot  [Progrès  médical,  1876),  on  peut  diviser  les  lé- 
sions des  cellules  en  deux  groupes  :  dans  un  cas  les  éléments  ont  subi  des  mo- 
difications de  forme,  dont  le  dernier  terme  est  l'atrophie  et  la  disparition  com- 
plète de  la  cellule  ;  dans  l'autre,  la  forme  est  conservée,  mais  le  protoplasma 
est  altéré  et  infiltré  de  produits  étrangers.  Ces  deux  variétés  de  lésions  conduisent 
d'ailleurs  à  un  résultat  presque  identique,  la  suppression  des  phénomènes  d'é- 
change et  d'assimilation  qui  se  passent  dans  la  cellule  et,  par  suite,  la  torpeur 
physiologique  du  foie. 

Premier  groupe.  Modifications  dans  la  forme  des  cellules.  Le  cas  le  plus 
simple,  et  qui  se  réalise  le  plus  souvent  en  pathologie,  est  la  compression  des 
éléments  cellulaires.  Celle-ci  peut  se  produire  dans  diverses  circonstances.  Tantôt 
ce  sont  des  néoplasies  qui,  ea  se  développant,  refoulent  la  substance  hépatique; 
tels,  par  exemple,  des  noyaux  cancéreux,  un  kyste  hydatique,  ou  une  gomme. 
Les  cellules  ainsi  repoussées  excentriquement  s'aplatissent,  prennent  la  forme 


648  FOIE   (pathologie). 

d'un  fuseau,  tandis  que  le  tissu  conjonctif  se  condense  en  faisceaux  fibreux 
stratifiés.  D'autres  fois,  c'est  dans  l'épaisseur  même  du  lobule  hépatique  que 
réside  la  cause  de  la  compression,  toutes  les  fois,  par  exemple,  qu'existe  une 
congestion  chronique  de  la  glande.  Les  vaisseaux  intralobulaires,  constam- 
ment gorgés  de  sang,  finissent  par  étouffer  les  cellules,  surtout  au  point  où  la 
distension  vasculaire  atteint  son  maximum,  c'est-à-dire  autour  de  la  veine  cen- 
trale iiitralobulaire.  Ici  encore,  c'est  l'aspect  fusiforme  qui  est  la  règle,  chaque 
cellule  étant  comprimée  latéralement,  par  suite  de  la  disposition  anatomique 
des  vaisseaux,  qui  rayonnent  du  centre  du  lobule  vers  sa  périphérie. 

On  conçoit  que  si  les  mêmes  causes  se  répètent  pendant  longtemps,  elles 
finissent  par  supprimer  complètement  la  vitalité  de  la  cellule  et  par  la  faire 
disparaître.  C'est  ce  que  l'on  constate  dans  certains  cas  d'affections  hépatiques 
consécutives  à  des  maladies  du  cœur  ;  tout  le  centre  du  lobule  est  converti  en 
une  sorte  de  tissu  érectilc,  et  rélément  glandulaire  ne  se  retrouve  plus  qu'à  la 
périphérie. 

L'atrophie  de  la  cellule  hépatique  n'est  pas  toujours  la  conséquence  de  lésions 
mécaniques,  elle  survient  d'emblée  dans  certains  états  pathologiques,  où  l'apport 
des  matériaux  nutritifs  est  insuffisant,  et  oii  la  vie  de  la  cellule  se  supprime. 
C'est  ce  qui  se  voit,  presque  physiologiqucment,  chez  les  vieillards.  Comme  le 
rein,  le  foie  subit  à  cet  âge  une  sorte  d'amoindrissement  général  :  la  glande 
devient  moins  vasculaire,  les  lobules  n'ont  plus  leur  diamètre  normal;  les  cel- 
lules sont  petites,  ratatinées,  irrégulières  clans  leur  forme;  beaucoup  ont  disparu, 
et  ne  se  rencontrent  plus  que  sous  l'aspect  de  petits  amas  obscurs,  infiltrés  de 
pigment.  Physiologiquement,  ces  cellules  sont  mortes,  et  inaptes  aux  échanges 
moléculaires  qui  constituent  la  vie  organique. 

Deuxième  groupe.  Modifications  de  structure  des  celbdes.  Ce  genre  d'al- 
tération est  presque  toujours  associé  aux  lésions  précédentes.  Quelle  que  soit  la 
cause  qui  amène  l'atrophie  de  la  cellule,  il  est  presque  inévitable  qu'avec  sa 
forme  elle  perde  quelque  chose  de  sa  constitution  élémentaire.  Les  modifica- 
tions les  plus  importantes  qui  surviennent  au  sein  de  la  cellule  se  traduisent 
par  trois  ordres  de  phénomènes  :  l'inhltralion  graisseuse,  la  dégénérescence 
amyloïde,  et  l'altération  pigmentaire.  Par  ordre  de  fréquence,  et  aussi  de  gra- 
vité, V infiltration  graisseuse  des  cellules  hépatiques  occupe  le  premier  rang.  On 
peut  dire  que  c'est  une  lésion  presque  banale,  tant  elle  est  commune,  et  l'on 
serait  même  en  droit  de  se  demander  jusqu'à  quel  point  elle  est  pathologique, 
car  il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  de  foie  où  on  ne  la  rencontre  à  des  degrés 
variables. 

Il  y  a  ici  une  distinction  à  faire.  La  graisse  existe  normalement  dans  les  cel- 
lules du  foie  :  c'est  un  des  résidus  de  la  digestion  qui,  une  fois  élaboré,  s'accu- 
mule dans  la  glande,  et  sert  comme  de  réserve  pour  les  besoins  futurs  de  la 
combustion  interstitielle.  On  peut  s'assurer  du  fait  en  sacrifiant  un  animal  dans 
la  péiiode  digestive  :  les  cellules  périphériques  des  lobules  hépatiques  sont  in- 
filtrées de  fines  granulations  graisseuses.  De  même  chez  les  femelles  en  lacta- 
tion, qui  ont  besoin  d'une  plus  grande  quantité  de  graisse  disponible  pour  l'ali- 
mentation de  leurs  petits,  c'est  encore  le  foie  qui  en  accumule  les  matériaux,  et 
M.  de  Sinéty  a  prouvé  [De  Vétat  du  foie  chez  les  femelles  en  lactation.  Thèse  de 
Paris,  1873)  que  dans  ces  circonstances  les  cellules  les  plus  voisines  de  la  veine 
centrale  intralobulaire  sont  celles  où  s'accumulent  les  gouttelettes  adipeuses. 

Mais  à  côté  de  cette  stéatose  physiologique  il  y  a  une  autre  variété  d'infiltra- 
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tion  graisseuse  qui,  elle,  frappe  la  cellule  dans  sa  vitalité,  et  constitue  une 
lésion  grave.  Elle  se  produit  alors,  non  plus  à  l'aide  de  matériaux  importés  du 
dehors,  mais  aux  dépens  du  protoplasma  cellulaire  lui-même.  Il  y  a  longtemps 
déjà  que  M.  Robin  a  signalé  cette  propriété  de  la  matière  azotée  organique,  de 
se  détruire  partiellement  et  de  se  convertir  en  graisse.  «  Toutes  les  fois,  dit-il, 
que  la  nutrition  d'un  tissu  est  troublée,  il  se  produit  des  granulations  grais- 
seuses dans  l'épaisseur  de  ses  éléments,  d'autant  plus  petites  que  leur  formation 
est  plus  rapide  »  {Bull.  Soc.  biolog.,  1857).  Nulle  part  cette  vérité  n'apparaît 
plus  évidente  que  pour  le  foie.  Dans  toutes  les  alfections  aiguës  surtout  d'origine 
infectieuse,  les  cellules  hépatiques  sont  invariablement  granuleuses  et  remplies 
d'une  fine  émulsion  de  graisse  :  l'empoisonnement  par  le  phosphore  est  le  type 
de  cette  variété  de  stéatose. 

Lorsque  l'intiltration  graisseuse  du  foie  se  produit  graduellement,  elle  peut 
atteindre  un  degré  avancé  sans  retentir  notablement  sur  la  santé  générale.  Il 
n'en  est  plus  ainsi  quand,  à  la  suite  d'une  maladie  aiguë,  ou  d'une  intoxication, 
elle  envahit  d'emblée  toute  la  glande.  Dans  ces  circonstances,  la  cellule  est  di- 
rectement  atteinte  et  déti^uite  très-rapidement.  Pour  peu  que  l'altération  soit 
générale,  le  foie  s'atrophie  et  diminue  de  volume  ;  son  tissu  est  réduit  à  une 
sorte  de  bouillie  d'un  rouge-brun,  de  teinte  acajou,  et  le  microscope  ne  permet 
plus  d'y  reconnaître  autre  chose  qu'un  amas  de  granulations  graisseuses  et  pro- 
téiques,  un  véritable  détritus  où  la  texture  cellulaire  a  complètement  disparu. 
Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur  ces  formes  de  dégénérescence  aiguë  du 
foie,  qui  traduisent  anatomiquement  l'affection  connue  sous  le  nom  d'ictère  grave. 

Moins  commune  que  l'infiltration  graisseuse,  la  dégénérescence  amyloïde  vient 
immédiatement  après  elle  par  ordre  de  gravité.  Ici  encore,  les  éléments  du  foie 
sont  altérés  simultanément  dans  leur  forme  et  dans  leur  structure,  mais,  loin 
d'être  atrophiés,  ils  subissent  une  augmentation  de  volume  qui,  lorsque  la  lésion 
est  généralisée,  amène  un  développement  excessif  de  tout  l'organe.  Les  cellules 
hépatitjues  sont  globuleuses,  élastiques,  tlifficiles  à  dilacéier,  résistantes  à  la 
façon  de  la  cire,  dont  elles  ont  l'aspect  vitreux  et  translucide.  Sur  ce  fond  trans- 
parent se  voient,  au  microscope,  de  fines  granulations,  inattaquables  par  l'éther 
et  de  nature  protéique. 

Le  noyau  cellulaii^e  n'est  plus  reconnaissable.  Il  n'est  pas  douteux  qu'un 
élément  ainsi  altéré  soit  inapte  aux  échanges  physiologiques  et  tout  à  fait 
inerte.  Cette  singulière  altération,  sur  la  nature  intime  de  laquelle  nos  con- 
naissances sont  encore  très-obscures,  paraît  se  rencontrer  presque  toujours  à 
l'état  isolé,  sans  se  mélanger,  par  exemple,  à  l'infiltration  pigmentaire  qu'il 
nous  reste  à  décrire. 

Ualtération  pigmentaire  est,  comme  l'infiltration  adipeuse,  un  phénomène 
presque  physiologique  pour  les  cellules  du  foie.  Même  à  l'état  de  santé,  beau- 
coup d'entre  elles  renferment  quelques  grains  de  pigment  biliaire,  et  cette  pro- 
portion peut  s'accroître,  sans  que  la  cellule  puisse  être  considérée  comme  ma- 
lade, Cbez  les  vieillards,  où  la  tendance  à  la  pigmentation  s'exagère  dans  tous 
les  tissus,  les  cellules  hépatiques  participent  à  cette  déviation  organique  et, 
tout  en  s'alrophiant  progressivement,  s'infiltrent  de  granulations  noirâtres, 
d'où  l'aspect  ardoisé  que  présentent  à  la  coupe  qQrtains  foies  de  vieillards.  Mais 
c'est  surtout  dans  les  états  pathologiques  liés  ài^'une  obstruction  ancienne  des 
voies  biliaires  que  se  manifeste  l'imprégnation  des  cellules  par  le  pigment.  Cette 
lésion,  parfaitement  indiquée  en  Allemagne  par  Frerichs,  et  surtout  en  France 
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par  MM.  Charcot  et  Magnin  {Des  accidents  consécutifs  à  la  lithiase  biliaire, 
thèse  de  Paris,  1869),  s'accompagne  presque  toujours  d'une  notable  atrophie  des 
cellules.  Les  canalicules  biliaires  distendus  chroniquement  par  la  bile  exercent 
sur  les  lobules  hépatiques  une  pression  analogue  à  celle  des  vaisseaux  sanguins 
dans  les  congestions  anciennes  du  foie,  et  finissent  par  les  détruire  plus  ou 
moins  complètement.  Comme  cette  lésion  entraîne  des  altérations  nutritives 
considérables,  à  l'infiltration  pigmentaire  se  joint  également  la  stéatose,  et  la 
désorganisation  totale  du  ibie  peut  en  être  la  conséquence.  Aussi  n'est-il  pas 
rare  de  voir  survenir  en  pareille  circonstance  des  accidents  qui  simulent  abso- 
lument le  tableau  de  l'ictère  grave. 

■  c.  Lésions  du  tissu  conjonctif  interstitiel.  Les  altérations  qui  atteignent  les 
cellules  hépatiques,  organes  essentiels  aux  fonctions  de  la  glande,  les  frappent 
quelquefois  exclusivement,  sans  que  le  tissu  conjonctif  y  prenne  la  moindre 
part.  Ainsi  l'empoisonnement  par  le  phosphore  entraîne  une  stéatose  aiguë,  uni- 
quement cellulaire;  et  la  plupart  des  tuberculeux  qui  meurent  avec  le  foie 
gras  ne  présentent  aucune  autre  altération  qu'une  infiltration  adipeuse  des  cel- 
lules. Mais,  d'ordinaire,  la  lésion  n'est  pas  aussi  limitée,  et  l'on  trouve  simul- 
tanément dans  la  trame  celluleuse  de  l'organe  des  modifications  qui  ont  pres- 
que une  importance  égale. 

Les  lésions  du  tissu  conjonctif  sont  de  deux  oi'dres.  Elles  consistent  d'abord 
en  une  prolifération  plus  ou  moins  considérable,  qui  dissocie  les  lobules,  et 
quelquefois  même  les  cellules  intralobulaires  ;  secondement,  en  amas  pigmen- 
taires  qui  se  déposent,  tantôt  uniformément,  tantôt  par  groupes,  au  sein  des 
travées  cellulaires  aussi  augmentées  de  volume.  De  ces  deux  altérations,  la  pre- 
mière est  incontestablement  la  plus  importante,  et  elle  ne  manque  jamais  dans 
les  cas  oii  l'on  rencontre  les  amas  pigmentaires  ;  on  peut  donc  regarder  ces  der- 
niers comme  une  lésion  secondaire  et  de  moindre  valeur. 

Ce  qui  est  beaucoup  plus  important,  surtout  au  point  de  vue  de  la  vitalité  du 
lobule  hépatique,  c'est  la  répartition  de  la  sclérose  à  travers  le  parenchyme  du 
foie.  Tantôt,  en  effet,  le  tissu  conjonctif  s'exagère  seulement  à  la  périphérie 
des  acini,  qu'il  écarte  les  uns  des  autres  et  qu'il  entoure  comme  d'une  sorte 
d'anneau,  sans  pénétrer  dans  leur  intérieur  ;  tantôt,  au  contraire,  il  se  con- 
dense de  préférence  au  centre  du  lobule,  vers  l'abouchement  de  la  veine  intra- 
lobulaire,  pour  de  là  rayonner  vers  la  périphérie.  Enfin,  un  troisième  type  réu- 
nit les  deux  variétés  précédentes,  et  dans  ce  cas  les  cellules  du  foie  sont  éparses 
au  milieu  d'une  trame  fibreuse  irrégulièrement  distribuée,  mais  cependant  tou- 
jours prédominante  vers  les  espaces  périphériques. 

Ainsi,  relativement  à  la  distribution  du  tissu  conjonctif  hypertrophié,  il  se 
produit  une  sclérose,  tantôt  extralobulaire,  tantôt  intralobulaire,  tantôt  enfin 
diffuse.  A  la  première  variété  appartiennent  la  plupart  des  cas  de  cirrhose 
alcoolique,  ainsi  que  les  faits  d'irritation  expérimentale  consécutive  à  la  liga- 
tui^e  des  conduits  biliaires  {voij.  les  travaux  de  Wickham  Legg  :  On  the  Changes 
in  the  hiver  which  folloivs  Ligature  of  the  Bile-Ducts;  in  Saint  Bartholo- 
meivsHosp.  Reports,  IX,  p.  161,  1873,  et  de  MM.  Charcot  et  Gombault  :  Ar- 
chives de  physiologie,  1876,  p.  272).  La  seconde  correspond  à  la  lésion  connue 
sous  le  nom  de  foie  muscade,  consécutive  le  plus  souvent  aux  maladies  du  cœur. 
Enfin,  la  coexistence  d'une  sclérose  à  la  fois  intra  et  extralobulaire  parait  ca- 
ractériser, en  général,  l'altération  syphilitique  du  foie,  bien  qu'on  la  rencontre 
également  dans  la  cirrhose  hypertrophique. 
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11  ressort  de  cet  aperçu  rapide  des  principales  modifications  du  foie  que 
presque  toujours  on  rencontre  simultanément  des  altérations  des  cellules  sécré- 
toires  de  la  glande,  et  du  tissu  conjonctif  interstitiel.  Est-il  possible  d'établir 
une  hiérarcbie  entre  ces  altérations ,  ou  doit-on  les  regarder  toutes  deux 
comme  l'expression  d'une  même  cause  morbide?  En  d'autres  termes,  y  a-t-il 
simplement  coïncidence,  ou  rapport  de  cause  à  effet  entre  ces  deux  ordres  de 
lésions? 

La  chose  vaut  la  peine  d'être  discutée,  car  il  est  permis  de  se  demander  dans 
quelle  mesure  l'atrophie  des  celhiles  est  le  résultat  de  la  prolifération  conjonctive 
interstitielle,  ou  jusqu'à  quel  point  elle  en  est  indépendante.  La  cellule  hépa- 
tique, tout  comme  la  cellule  nerveuse,  pourrait,  dans  cette  dernière  hypothèse, 
être  primitivement  atteinte,  s'atrophier  et  disparaître,   auquel  cas  le  tissu  con- 
jonctif ne  ferait   que  prendre   sa  place,   à  titre    de   gangue,  sinon  inerte,  du 
moins  indifférente.  Cette  genèse  des  accidents,  qui  est  enseignée  par  M.  le  pro- 
fesseur Gubler  pour  expliquer  certaines  variétés  de  sclérose  des  centres  nerveux, 
est-elle  applicable  au  foie?  Jusqu'ici,  les  faits  pathologiques^  ne  sont  pas  assez 
concluants  pour  permettre  de  l'affirmer.  D'autre  part,   si  l'idée  d'une  compres- 
sion mécanique  atrophiant  les  cellules  est  la  première  qui  se  présente  à  l'esprit, 
celle  qui  a  été  adoptée  jusqu'ici  presque  exclusivement,   il  n'est  pas  sûr  non 
plus  que  les  choses  se  passent  toujours  de  cette  façon.  Lorsqu'il  existe  une  cause 
d'irritation  permanente  pour  le  foie,  elle  agit  aussi  bien  sur  l'élément  séci'é- 
toirc   que   sur  la  trame   interstitielle ,   et  dès   lors  il   devient  difficile  de  dé- 
brouiller rinfluence  respective  de  ces  deux  ordres  de  lésions  l'une  sur  l'autre. 
Prenons  pour  exemple  la  cirrhose  alcoolique.  Voici  à  la  fois  une  hypertrophie 
du  tissu  conjonctif  extralobulaire,  et  une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules 
hépatiques.  Dira-t-on  que  ces  dernières  ont  été  étouffées  par  la  néoplasie  cellu- 
laire? Mais  d'autre  part  on  rencontre  des  alcooliques  qui  ont  le  foie  gras,  sans 
aucune  trace  de  cirrhose  ;  et,  par  contre,  dans  des  cas  de  cirrhose  confirmée, 
les  cellules  du  foie  peuvent  être  relativement  fort  peu  altérées.  On  voit  donc 
que  la  réponse  à  ces  questions,  en  apparence  résolues,  est  loin  d'être  facile.  En 
réalité,  nous  ne  savons  pas  au  juste  comment  ni  de  quelle  façon  la  sclérose  con- 
jonctive altère  les  cellules  hépatiques.  MM.  Gharcot  etGombault,  dans  leur  mé- 
moire précédemment  cité  (p.  281),  sont  arrivés  à  cette  conclusion   curieuse, 
qu'après  la  ligature  du    canal  cholédoque  chez  les   cochons  d'Inde,  certaines 
cellules  de  la  périphérie  du  lobule  disparaissent,  sans  doute  du  fait  de  la  sclé- 
rose qui  se  produit  alors,    mais    sans  passer  par  les  phases  d'atrophie  ni  de 
stéatose  que  l'on  considère  comme  étant  de  règle  en  pareil  cas.  Par  contre,  ils 
ont  vu  que  d'autres   cellules,   amoindries  de  volume,  subissent  une  sorte  de 
transformation  vitreuse,  qui  rend  leur  contenu  brillant  et  légèrement  jaunâtre, 
sans  offrir  cependant  la  réaction  de  la  matière  amyloïde  ;  ce  serait  donc  là  une 
dégénération  spéciale  encore  mal  connue. 

d.  Du  rôle  des  vaisseaux  dans  les  altérations  du  foie.  Quelle  que  soit  l'in- 
fluence réciproque  des  lésions  des  cellules  et  du  tissu  conjonctif,  il  est  un  fait 
qui  pai'aît  hors  de  doute  ;  c'est  que  la  plupart  du  temps,  sinon  toujours,  elles 
sont  secondaires  et  consécutives  à  des  modifications  circulatoires  ou  à  des  alté- 
rations vasculaires.  C'est  là  peut-être  le  point  capital  de  l'anatomie  patholo- 
gique générale  du  foie,  car  la  connaissance  de  cette  filiation  donne  la  clef  de 
l'étiologie  dans  nombre  de  cas. 

L'artère  hépatique  et  la  veine  porte,  en  charriant  vers  le  foie  un  sang  vicié. 
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ou  mélangé  de  substances  irritantes,  sont  très-probablement  le  point  de  départ 
d'une  foule  de  lésions  inflammatoires  de  la  glande.  Déjà  Beau  était  arrivé  à 
cette  conclusion,  que  les  ingesta,  et  principalement  l'alcool,  irritaient  directe- 
ment le  foie;  depuis,  toutes  les  recherches  qu'on  a  faites  dans  ce  sens  sont  venues 
absolument  confirmer  la  justesse  de  cette  opinion.  Au  point  de  vue  purement 
anatomique,  en  effet,  il  est  à  noter  que  c'est  toujours  au  niveau  des  espaces 
interlobulaires  que  débutent  les  premières  altérations  conjonctives  de  la  cir- 
rhose; or,  c'est  précisément  en  ce  point  que  rampent  les  ramifications  de  l'artère 
hépatique  et  de  la  veine  porte  avant  de  se  distribuer  à  la  périphérie  du  lobule. 
Plus  tard  l'altération,  d'abord  limitée  aux  espaces,  envahit  les  fissures  en  sui- 
vant précisément  les  rameaux  secondaires  de  ces  vaisseaux.  On  peut  suivre 
ainsi,  sur  un  foie  cirrhotique,  la  marche  de  la  lésion,  et  remonter  à  son  vrai 
point  de  départ. 

D'autres  processus,  intimement  liés  aux  altérations  vasculaires,  s'accomplis- 
sent également  dans  les  espaces  interlobulaires.  On  sait  combien  les  granula- 
tions tuberculeuses  suivent  fidèlement  la  distribution  des  artères,  aussi  bien 
dans  le  cerveau  que  dans  le  poumon  ou  sur  les  séreuses.  Quand  le  foie  est 
atteint  de  tuberculose,  c'est  également  dans  les  espaces  interlobulaires  qu'il 
faut  rechercher  les  granulations;  c'est  là  qu'elles  apparaissent  tout  d'abord,  et 
qu'elles  donnent  souvent  lieu  à  des  îlots  de  sclérose  circonscrite.  Autre  exemple  : 
Les  amas  de  globules  blancs  du  sang,  qui  constituent  chez  les  leucémiques  de 
véritables  lymphomes  intrahépatiques  (Ollivier  et  Ranvier,  Mem.  Soc.  biolog., 
1866,  4"  série,  t.  111,  p.  245,  et  Archives  de  physiologie,  1860,  t.  Il,  p.  407 
et  518),  s'accumulent  toujours  au  même  point  dans  les  espaces  interlobulaires. 
N'est-il  pas  naturel  de  supposer  que  c'est  là  le  résultat  d'une  diapédèse  véri- 
table, s'exerçant  probablement  à  travers  les  parois  de  l'artère  et  de  la  branche 
veineuse  qui  l'accompagne? 

Le  rôle  dc'lix  veine  porte,  en  effet,  est  absolument  comparable  à  celui  de 
l'artère,  et  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  scléroses  extralobulaires,  il 
n'est  pas  douteux  qu'elle  joue  même  un  rôle  prépondérant.  Sans  parler  des 
expériences  célèbres  de  Cruveilhier,  qui,  injectant  du  mercure  dans  les  branches 
abdominales  de  ce  vaisseau,  réussit  à  déterminer  dans  l'épaisseur  du  foie  des 
abcès  interstitiels  autour  des  globules  de  mercure,  il  est  hors  de  doute  que  bien 
des  phénomènes  pathologiques  reconnaissent  cette  voie  pour  intermédiaire.  Nous 
discuterons  plus  loin  la  question  de  savoir  si  les  abcès  du  foie,  consécutifs  aux 
ulcérations  intestinales,  ne  sont  pas  dus  souvent  à  une  phlébite  de  la  veine  porte, 
et  nous  verrons  que  cette  théorie  est  l'expression  de  la  vérité,  au  moins  pour 
un  certain  nombre  de  cas.  Tout  récemment  Solowicff  a  repris  cette  question,  au 
point  de  vue  expérimental,  en  l'echcrchant  les  lésions  du  foie  consécutives  à  la 
ligature  de  la  veine  (Solowieff,  Verânderimgen  in  der  Leber  unter  dem  Einflusse 
kûnsllicher  Verstôpfung  der  Pforlader;  in  Arch.  f.  patli.  Anat.  u.  Physiol.  Bd. 
LXII,  p.  195,1875).  Or,  en  amenant  une  thrombose  progressive  de  ce  vaisseau,  de 
façon  à  laisser  vivre  les  animaux  un  certain  temps,  il  a  pu  constater  la  forma- 
tion d'une  sclérose  périlobulaire,  de  tous  points  comparable  à  celle  que  V\ic- 
kham  Legg  provoque  par  la  ligature  du  canal  cholédoque.  Vient-il,  au  con- 
traire, à  lier  rapidement  la  veine,  il  se  produit  des  désordres  beaucoup  plus 
graves  dans  le  tissu  hépatique,  et  l'inflammation,  propagée  promptement  de  la 
veine  au  tissu  conjonctif  avoisinant,  y  devient  suppurative.  Or,  c'est  encore  dans 
les  espaces  interlobulaires  que  s'acccumulent  les  premières  gouttelettes  de  pus. 
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La  même  chose  paraît  se  produire  en  cas  d'infection  purulente,  pour  les  abcès 
métastatiques,  et  M.  Ilayem  a  prouvé  que  la  lésion  initiale  qui  précède  les  in- 
farctus pyogéniques  est  une  Uirombose  des  petits  ramuscules  de  la  veine  porte, 
avec  extravasatiou  des  leucocytes  dans  le  voisinage  (Ilayem,  Mém.  et  Comptes 
rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  1870,  p.  84).   Enfin  l'examen  du  foie  cliez   les 
malades  atteints  d'intoxication   paludéenne  montre  que  dans   celte  affection 
aussi  le  système  porte  est  probablement  le  premier  affecté,  et  qu'il  joue  en 
tout  cas  un  grand  rôle  dans  la  production  des  lésions  ultérieures.  Sur  une  série 
de  pièces  présentées  par  ^M.  Cornil   au  nom  de  M.  Obénénare  (de  Bucharest) 
{Bidl.  Soc.  anat.,  1874,  p.  856) ^  on  pouvait  suivre  pas  à  pas  les  progrès  de 
l'altération  hépatique.  Dans  les  formes  les  moins  accusées,  elle  consistait  sim- 
plement en  un  agrandissement  des  espaces  interlobulaires  où  se  voyaient,  au- 
tour de  la  veine  porte  et  des  conduits  biliaires,  une  agglomération  de  globules 
blancs;  dans  les  formes  plus  anciennes,  la  veine  était  entourée  d'une  zone  de 
tissu  fibreux,  infiltré  d'une  grande  quantité  de  noyaux  lymphaliques  et  impré- 
gné de  pigment,  surtout  dans  l'épaisseur  des  parois  vasculaires.  En  un  mot,  là 
encore,  on  retrouvait  les  marques  indubitables  d'une  congestion  chronique  du 
système  porte,  ayant  entraîné  l'irritation  du  tissu  conjonctif  environnant,   et 
déterminé  une  véritable  sclérose  périlobulaire.  Celle-ci  même,  ainsi  que  l'a  fait 
voir  M.  Charcot  {Progrès  médical,  1876,  [i.  550),  se  propage  quelquefois  à  la 
portion  périphérique  du  lobule  par  l'intermédiaire  des  capillaires. 

Comme  l'artère  et  la  veine,  les  canaux  biliaires  sont  souvent  le  point  de  dé- 
part de  désordres  qui  retentissent  sur  la  trame  interstitielle  du  foie,  et  consé- 
cutivement sur  les  éléments  cellulaires  de  la  glande;  11  est  presque  certain  que 
les  lésions  de  la  cirrhose  hypertrophique  sont  la  conséquence  de  désordres  primi- 
tivement localisés  dans  le  système  des  canaux  biliaires.  Les  travaux  de  MM.  Oli- 
vier (de  Rouen),  Cornil  et  Hayem,  le  mémoire  si  complet  de  M.  Hanot,  ont  fixé 
les  caractères  anatomiques  de  cette  affection;  il  s'agit,  là  aussi,  d'une  sclérose 
périlobulaire,  mais  qui  se  produit  régulièrement,  sans  trop  empiéter  sur  les 
lobules,  et  qui  les  dissocie  uniformément,  tout  en  laissant  la  veine  centrale  per- 
méable et  la  plupart  des  cellules  du  foie  intactes.  Or,  il  est  remarquable  de 
voir  combien  cette  disposition  est  identique  à  celle  des  lésions  artificiellement 
provoquées  par  MM.  Wickham  Legg  et  Charcot;  et  ce  qui  complète  l'analogie, 
c'est  l'étal  des  petits  caualicules  biliaires,  qui,  dans  les  deux  cas,  sont  augmentés 
de  volume,  dilatés  et  tortueux,  au  point  de  dépasser  de  plus  du  double  leur 
calibre  normal.  Comme  pour  les  scléroses  d'origine  veineuse,  on  peut  admettre 
le  mécanisme  suivant  :  la  lésion  frappe  d'abord  l'élément  vasculaire,  puis  de  là, 
l'irritation  s'étend  de  proche  en  proche  au  tissu  cellulaire  adjacent,  et  enfin  au 
lobule. 

Il  resterait  à  examiner,  pour  compléter  cette  revue  des  altérations  vasculaires 
du  foie,  quel  rôle  jouent  les  lymphatiques  dans  la  production  des  lésions  mor- 
bides. Mais  ici,  les  données  précises  nous  font  complètement  défaut.  Jusqu'à 
ces  dernières  années,  on  ne  connaissait  point  le  trajet  intrahépatique  des  ca- 
naux de  la  lymphe,  et  les  notions  que  l'on  possède  aujourd'hui  à  ce  sujet,  depuis 
les  travaux  de  MacGillavry,  sont  purement  anatomiques.  11  est  permis  de  penser 
que  dans  nombre  de  circonstances  ces  vaisseaux  sont  intéressés,  mais  rien 
jusqu'ici  n'est  connu  à  cet  égard.  Tout  ce  que  l'on  sait,  c'est  qu'ils  cheminent 
dans  les  espaces  interlobulaires,  associés  à  l'artère,  à  la  veine  porte  et  aux  ca- 
naux biliaires,  circonstance  qui  rend  fort  difficile  de  préciser  exactement   le 
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point  de  départ  des  lésions  microscopiques.  Aussi  doit-on  n'accepter  qu'avec 
réserve  l'assertion  de  Thierfelder,  qui  dit  avoir  vu,  dans  les  maladies  du  cœur, 
les  espaces  lymphatiques  du  foie  distendus  par  un  liquide  riche  en  fibrine.  En 
réalité,  toute  l'anatomie  pathologique  de  ces  vaisseaux  est  à  faire.  Rappelons 
seulement  que  M.  Ilayem,  frappé  des  modifications  constantes  qu'il  a  trouvées 
dans  les  gros  vaisseaux  lympiiatiques  sur  les  foies  syphilitiques,  s'est  demandé 
s'il  n'y  avait  pas  là  un  caractère  spécial  à  la  sclérose  syphilitique.  Mais  ce  n'est 
là  encore  qu'une  vue  ingénieuse  qui  aurait  besoin  d'être  confirmée  par  des  faits  ; 
car,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  avec  raison  M.  Lacombe  (Étude  sur  les  acci- 
dents liépatiques  de  la  syphilis  chez  Vadulle.  Thèse  de  Paris,  1874),  «  s'il  y  a 
des  lymphatiques  entre  les  trabécules  cellulaires,  il  y  a  aussi  des  vaisseaux  san- 
guins qui  sont  pour  l'inflammation  une  voie  tout  aussi  naturelle;  et  cependant, 
dans  la  cirrhose  alcoolique,  l'irritation  s'arrête  au  réseau  périlobulaire.  » 

Il  ressort  de  cette  revue  rapide  des  principales   modifications    anatomiques 
dont  le  foie  peut  èti-e  le  siège  que  les  cellules  hépatiques  ne  sont  presque  jamais 
prinntivement  atteintes,    et  qu'elles  restent  en  quelque  sorte  passives  lors  de 
l'évolution  des  phénomènes  pathologiques.    Même  lorsqu'elles  sont   bien  plus 
malades  que  le  tissu  conjonctif  adjacent,  elles   subissent  néanmoins  ordinaire- 
ment l'impression  d'un  agent  venu  du  dehors,  par  l'intermédiaire  de  la  circu- 
lation; la  stéatose  îiiguë  phosphoi'ée  en  est  un  frappant  exemple.  Qu'il  s'agisse 
d'une  destruction  profonde  du  parenchyme  hépatique  ou,  au  contraire,  d'une 
irritation  lente,  donnant  lieu  à  des  scléroses  interstitielles,  il  faut  toujours  re- 
monter à  la  cause  oingiuelle,  qui  est  une  lésion  partie,  soit  du  système  de  la 
veine  porte,  soit  des  canaux  biliaires.  Les  dépôts  pigmentaires  de  la  mélanémie 
n'échappent  pas  à  cette  loi  générale,  et  il  n'est  pas  jusqu'aux  affections  para- 
sitaires du  foie  qui  ne  se  rattachent,  d'une  façon  indirecte,  à  des  modifications 
vasculaires.  Il  est  vraisemblabe,  en  effet,  de  supposer   que   les  œufs  de  tœnia 
passent  dans  les  radicules  de  la  veine  porte  pour  évoluer  plus  tard  sous  forme 
d'hydatides,  et  c'est  dans  le  sang  des  vaisseaux  hépatiques  que  l'on  a  signalé, 
dans  quelques  cas  exceptionnels,  la  présence  de  la  douve  du  foie  chez  l'homme. 
II.  Étiologie  générale  des  maladies  dd  foie.     Ce  que  nous  venons  de  dire 
de  la  subordination  des  lésions  anatomiques  à  l'état  des  vaisseaux  sanguins, 
lymphatiques  et  biliaires,  nous  permet  de  comprendre  comment  les  affections 
hépatiques  sont  rarement  primitives.  De  même  que  la  plupart  des  glandes  de 
l'économie,  le  foie  a  peu  de  tendance  à  devenir  spontanément  malade  :  s'il  subit 
facilement  le  contre-coup  d'une  foule  d'états  pathologiques,  et  particulièrement 
des  maladies  de  l'appareil  digestif,  par  lui-même  il  est  peu  souvent  le  siège 
d'une  affection  protopathique.  Aussi,  quand  on  a  cherché,  comme  l'a  fait  M.  Ter- 
rillon  [Arch.  phys.,  1875,  p.  22),  à  provoquer  des  hépatites  expérimentales,  on 
a  pu  constater  des  lésions  irritatives,  des  congestions  sanguines,  tout  un  côté 
symptomatique  de  l'hépatite  spontanée,  mais  on  n'a  point  reproduit  la  maladie. 
D'ailleurs,  en  clinique,  les  traumatismes  ne  jouent  qu'un  rôle  restreint  dans  la 
patiiologie  du  foie.  Cette  glande  est  assez  bien  protégée  par  les  côtes,  par  l'élas- 
ticité de  ses  ligaments,  et  par  les  intestins  qui  lui  servent  de  coussinet,  pour 
échappera  presque  toutes  les  influences  extérieures.  11  faut  des  chocs  très-vio- 
lents et  des  délabrements  considérables,   pour  entraîner  des  désordres  graves 
dans  la  structure  de  l'organe  :  encore  guérissent-ils  le  plus  souvent  sans  laisser 
de  traces  appréciables,  au  moins   chez  les  sujets  exempts  de  maladies  hépa- 
tiques antérieures.  L'histoire  de  ces  ti'aumatismes  du  foie  appartient  d'ailleurs 
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au  domaine  de  la  chirurgie,  et  nous  devons  nous  borner  à  les  mentionner  {voy. 
Roustau,  Des  lésions  trawnatiques  du  foie.  Thèse  d'agrégation,  1875). 

D'autre  part,  l'observation  de  chaque  jour  nous  apprend  que  les  causes  exté- 
rieures directes,  qui  ont  tant  d'intluence  sur  d'autres  organes,  agissent  faible- 
ment sur  le  foie.  Ainsi,  l'impression  du  froid  sur  celte  glande  est  problématique, 
et  si  les  changements  brusques  de  température  semblent  nuisibles  dans  cer- 
taines circonstances,  c'est  toujours  chez  des  sujets  prédisposés  antérieurement 
aux  alfections  hépatiques,  ou  atteints  de  désordres  intestinaux  capables  de  les 
produire.  C'est  ce  que  nous  verrons  de  la  façon  la  plus  évidente,  en  abordant 
l'étiologie  spéciale  de  l'hépatite  des  pays  chauds. 

J'ai  parlé  de  la  prédisposition  :  c'est  là  un  mot  qui  exprime  une  vérité 
presque  banale,  car  on  la  retrouve  au  seuil  de  toutes  les  maladies,  quel  que 
soit  l'appareil  intéressé.  Le  foie  n'échappe  pas  plus  que  les  autres  organes  à 
cette  loi,  et  la  clinique  nous  montre  constamment  l'influence  des  idiosyncrasies. 
Combien  d'alcooliques,  par  exemple,  chez  qui  l'intoxication  se  manifestera 
spécialement  par  les  troubles  nerveux,  ou  gastriques,  sans  que  le  foie  y  prenne 
la  moindre  part,  alors  que  d'autres,  s'exposant  aux  mêmes  écarts  de  régime, 
placés  dans  des  conditions  en  apparence  identiques,  contracteront  une  cirrhose, 
à  l'exclusion  de  tout  phénomène  nerveux  !  Et  de  môme  pour  la  syphilis  :  tel 
présentera  des  lésions  cutanées  multiples  et  couiluentes  sans  désordres  vis- 
céraux, tandis  que  chez  d'autres  la  maladie  envahira  le  foie,  ou  les  reins,  sans 
intéresser  le  système  tégumentaire. 

Pour  le  foie,  comme  pour  les  autres  viscères,  la  prédisposition  peut  s'exercer  de 
deux  manières  :  soit  en  vertu  d'un  état  particulier  de  l'organe,  soit  par  la  trans- 
mission héréditaire  d'une  diathèse.  Nous  connaissons  malheureusemeuL  fort  peu 
les  conditions  qui  semblent  présider  à  ces  tendances  individuelles.  Tous  les 
médecins  qui  ont  une  longue  pratique  conservent  la  mémoire  de  faits  de  ce 
genre  :  telle  personne  mourant  d'un  cancer  du  foie,  par  exemple,  de  la  même 
façon  que  l'un  de  ses  ascendants,  et  presque  au  même  âge.  C'est  là  la  prédispo- 
sition d'organe,  qui  existe  tout  aussi  bien  que  pour  le  cœur  ou  le  cerveau,  bien 
qu'elle  ait  été  fort  peu  étudiée.  La  prédisposition  diathésique  est  mieux  établie, 
sans  être  plus  facilement  explicable,  et  l'on  sait,  par  exemple,  que  le  tempéra- 
ment goutteux  conduit  héréditairement  à  certaines  affections  hépatiques,  de  pré- 
férence à  la  lithiase  biliaire.  Mais,  à  part  cette  donnée  générale,  il  n'existe 
aucune  notftn  précise  sur  des  conditions  qui  favorisent  l'évolution  de  la  diathèse 
dans  telle  du  telle  direction,  et  l'on  peut  bien  souvent  se  demander  si  le  geni^e 
de  vie  et  l'hygiène  ne  jouent  pas  le  rôle  prépondérant  dans  la  production  des 
manifestations  soi-disant  diathésiques. 

Stahl  a  émis  pour  la  première  fois  une  idée  féconde  en  résultats  pratiques, 
lorsqu'il  disait,  sous  une  forme  paradoxale,  que  la  veine  porte  était  la  porte  d'en- 
trée de  tous  les  maux.  Beau  a  ramené  cette  proposition  à  l'exacte  vérité,  quand 
il  a  montré  qu'une  foule  de  substances  irritantes,  transportées  par  le  foie  et 
charriées  par  le  système  porte,  sont  autant  d'agents  inflammatoires  capables 
d'amener  des  altérations  profondes  du  parenchyme.  C'est  là,  en  effet,  la  cause 
d'un  grand  nombre  de  maladies  du  foie.  11  est  bien  prouvé  que  cet  organe  a 
une  singulière  aptitude  pour  accumuler  et  pour  tenir  en  réserve  une  foule  de 
substances  mêlées  à  la  circulation  générale.  Pour  les  métaux,  c'est  chose  évi- 
dente, et  des  analyses  ont  montré  que  sans  aucun  phénomène  toxique  le  foie 
peut  renfermer  jusqu'à  200  milligrammes  de  cuivre,  et  même  davantage  (Bour- 
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neville,  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques,  4876,  p.  56).  Pour  les  liquides, 
dont  la  diffusion  est  beaucoup  plus  considérable,  l'action  exerce'e  sur  le  tissu 
hépatique  est  nécessairement  plus  directe  :  de  là  une  cause  d'irritation  qui,  si 
elle  se  répète,  amène  une  hépatite  véritable.  Voilà  pourquoi  l'ingestion  des  bois- 
sons excitantes,  prises  immodérément,  exerce  une  action  si  pernicieuse  sur  le 
foie. 

On  peut  bien  dire,  en  effet,  que  Valcoolisme  est  la  cause  principale  des 
malafhes  hépatiques  considérées  dans  leur  ensemble.  Tous  les  médecins  ratta- 
chent à  cette  étiologie  la  plupart  des  cas  de  cirrhose,  et  «  le  foie  des  buveurs 
de  gin  »  est  trop  connu  pour  qu'il  faille  insister  longuement  sur  cette  cause 
morbide  [voy.  article  Alcoolisme).  Ce  que  l'on  sait  moins,  c'est  que  l'alcool 
donne  lieu  à  toute  la  série  des  affections  hépatiques,  et  non  pas  seulement  à  la 
cirrhose  ;  en  sorte  que  l'on  pourrait,  presque  sans  paradoxe,  établir  une  échelle 
proportionnelle  entre  la  gravité  des  lésions  du  foie,  l'acuité  des  symptômes,  et 
le  degré  de  concentration  de  l'alcool  ingéré.  M.  Leudet  a  publié  des  observations 
qui  clablissent  ces  résultats  d'une  façon  irréfragable  {De  V ictère  déterminé  par 
l'abus  des  boissons  alcooliques;  in  Méni.  Soc.  biolog.,  1860,  p.  141.  De  Tin- 
flammation  du  foie  consécutive  à  l'abus  des  boissons  alcooliques  ;  in  Clinique 
médicale  de  l'Hotel-Dieu  de  Rouen,  1874,  p.  35).  Il  a  montré  que  non-seu- 
lement l'hépatite  interstitielle  chronique  est  la  forme  dominante  chez  les 
ivrognes,  mais  qu'ils  sont  atteints  aussi  d'un  ictère  aigu,  absolument  compa- 
rable à  l'ictère  grave,  et  dû  à  la  désorganisation  rapide  de  la  glande.  D'autres 
fois,  sans  irritation  du  tissu  conjonctif,  l'intoxication  se  traduit  par  la  stéatose; 
enfin,  il  n'est  pas  jusqu'à  la  dégénérescence  amyloïde  qui  ne  se  rencontre  chez 
les  buveurs,  et  ne  paraisse  se  rattacher  à  la  même  cause. 

Dans  les  formes  légères  de  l'alcoolisme  on  peut  surprendre,  pour  ainsi  dire,  le 
mécanisme  de  l'action  de  l'alcool  sur  le  foie.  C'est  alors  à  une  congestion  de 
l'organe  que  l'on  a  affaire.  Or  Cl.  Bernard  a  montré  {Leçons  sur  les  substances 
toxiques  et  médicam.)  que  dans  ces  conditions  il  se  produit  en  même  temps  un 
ralentissement  dans  les  phénomènes  circulatoires  et  digestifs,  tandis  que,  par 
contre,  les  fonctions  du  foie  sont  manifestement  exaltées,  ce  qui  se  traduit  par 
une  production  de  glycogène  plus  abondante  qu'à  l'état  normal.  C'est  bien  la 
preuve  que  l'alcool  excite  directement  l'élément  glandulaire,  et  de  là  aux  pro- 
cessus inflammatoires  et  dégénératifs  il  n'y  a  qu'un  pas. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  les  écarts  de  régime  habituels,  et  surtout  l'usage 
d'une  nourriture  trop  azotée,  agissent  très-certainement  de  la  façon  la  plus 
défavorable  sur  le  foie.  C'est  en  grande  partie  à  cette  cause  qu'est  due,  suivant 
Annesley  et  Twining,  la  fréquence  de  l'hépatite  chez  les  Anglais,  qui  sous  le  cli- 
mat brûlant  du  Bengale  continuent  à  mener  la  même  existence  qu'en  Angleterre. 
On  conçoit  en  effet  que  les  repas  trop  copieux,  loi^squ'ils  se  répètent  un  certain 
temps,  jettent  dans  la  circulation  une  quantité  de  matériaux  de  surcharge,  qui 
deviennent  pour  le  foie  de  véritables  agents  d'irritation.  Dans  nos  cHmats,  les 
effets  d'un  régime  alimentaire  trop  azoté  se  font  également  sentir.  Sans  aller 
jusqu'à  provoquer  rhé[)atite,  ils  conduisent  à  des  congestions  du  foie  qui  se 
compliquent  d'embarras  gastrique,  et  prédisposent  singulièrement  aux  affections 
calculeuses  et  à  la  goutte  hépatique.  11  n'est  pas  jusqu'aux  affections  organiques 
qui  ne  seraient  même,  dans  une  certaine  mesure,  justiciables  de  cette  étiologie, 
et  Budd  dit  avoir  rencontré  le  cancer  du  foie  de  préférence  chez  les  individus 
qui  vivent  largement. 
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Cette  induence  du  régime  sur  la  production  des  maladies  hc'patiques  explique 
dans  une  certaine  mesure  comment  certaines  professions  paraissent  prédisposées 
aux  affections  du  foie.  C'est  ainsi  que  les  personnes  qui  mènent  une  vie  séden- 
taire, et  qui  ont  la  mauvaise  habitude  de  ne  faire  qu'un  repas  par  jour,  sont  infi- 
niment plus  sujettes  à  l'affection  calculeuse  du  foie  que  celles  qui  ont  une  existence 
active.  Aussi  la  lithiase  biliaire  est-elle  plus  commune  chez  les  hommes  de 
cabinet,  tandis  que  par  contre  les  différentes  variétés  de  la  cirrhose  sont  sur- 
tout l'apanage  de  la  classe  ouvrière. 

A  côté  de  ces  causes  déterminantes,  il  en  est  d'autres,  qui  sans  agir  aussi 
directement  sur  le  foie,  tiennent  néanmoins  dans  la  pathologie  de  cet  organe 
une  place  très-considérable.  Je  veux  parler  de  Vinfluence  des  climats  sur  la 
production  des  maladies  hépatiques. 

Cette  influence  n'est  pas  douteuse.  Dès  que  l'on  passe  des  pays  tempérés  aux 
régions  chaudes  et  surtout  à  la  zone  intertropicale,  les  maladies  de  foie  se  mul- 
tiplient dans  des  proportions  telles,  qu'elles  arrivent  sur  certains  points  du 
globe  à  constituer  la  moitié  de  la  mortalité  totale.  C'est  aux  médecins  de  la 
marine  et  de  l'armée  dans  les  colonies  que  nous  sommes  redevables  de  la  plu- 
part de  nos  connaissances  sur  l'hépatite,  maladie  tout  à  fait  exceptionnelle  dans 
les  régions  tempérées,  et  qui  sous  ces  latitudes  devient  d'une  fréquence  exces- 
sive. En  même  temps  qu'elles  se  multiplient,  les  maladies  inflammatoires  du 
foie  prennent  dans  les  pays  chauds  une  gravité  singulière,  et  aboutissent  fré- 
quemment à  la  suppuration.  Toutes  les  maladies  générales,  toutes  les  pyrexies, 
s'y  compliquent  d'un  élément  hépatique  parfois  assez  prononcé  pour  devenir 
la  manifestation  morbide  prédominante.  Ainsi,  les  fièvres  bilieuses  des  tro- 
piques, qui  paraissent  se  rattacher  à  la  malaria  et  constituer  une  des  formes 
malignes  de  l'impaludisme,  simulent  à  s'y  méprendre  le  tableau  del'ictèi'e  grave. 
Dans  la  fièvre  jaune,  il  en  est  de  même,  et  les  apparences  font  songer  tout 
d'abord  à  une  affection  principalement  hépatique. 

Il  s'en  faut,  toutefois,  que  l'inlluence  climatologique  générale,  qui  fait  des  pays 
chauds  la  région  par  excellence  des  maladies  de  foie,  doive  être  exclusivement 
attribuée  à  l'élévation  de  la  température.  11  est  fort  difficile,  parmi  les  mille 
circonstances  atmosphériques  et  telluriques  qui  constituent  un  climat,  de  dé- 
mêler la  part  réelle  qui  revient  à  tel  ou  tel  élément  dans  l'étiologie  des  maladies 
hépatiques.  Que  la  chaleur  joue  un  rôle,  ce  n'est  pas  douteux.  Dans  toutes  les 
régions  tropicales,  c'est  la  saison  des  plus  hautes  températures  qui  est  celle  où 
l'hépatite  est  la  plus  fréquente,  et  cela  d'une  façon  constante.  Mais  les  diver- 
gences commencent  dès  que  l'on  cherche  à  pénétrer  le  genre  d'influence  qu'exerce 
la  chaleur  sur  le  foie.  Dire  avec  Van  Arckën  {Hepatitis  in  the  Tropics.  In  Dublin 
Hosp.  Gaz.,  l"  décembre  1857,  n"  25)  que  l'élévation  de  la  température  sous 
les  tropiques  agit  directement  sur  la  glande  et  la  dispose  à  s'enflammer,  c'est 
émettre  une  hypothèse  sans  preuves,  et  l'on  ne  saurait  se  contenter  d'une 
pareille  explication.  D'ailleurs,  les  faits  sont  Là  qui  prouvent  que  dans  des  pays 
également  chauds  la  distribution  des  maladies  hépatiques  est  fort  variable. 
Ainsi  le  climat  du  Sénégal  et  celui  de  Madagascar  sont  à  peu  de  chose  près 
compai^ables,  et  la  chaleur  moyenne  y  oscille  entre  26"  et  29°  :  or,  les  mala- 
dies du  foie  sont  incontestablement  plus  fréquentes  au  Sénégal.  Tandis  que  dans 
l'Hindoustan  et  au  Bengale  (température  moyenne  28")  l'hépatite  entre  pour  1/6 
environ  de  la  mortalité  totale,  d'après  les  statistiques  anglaises,  en  Cochinchine 
(température  moyenne  28"),  Piichaud  nous  apprend  [Essai  de  topographie  médi- 
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cale  de  la  Cochinchine  française.  In  Archives  de  médecine  navale,  1864,  t.  XI) 
que  la  même  maladie  ne  figure  que  dans  la  proportion  de  1  à  2  centièmes. 

La  chaleur  n'est  donc  pas  seule  en  cause  dans  la  production  des  maladies  de 
foie,  et  il  faut  sans  aucun  doute  faire  la  part  de  bien  des  circonstances  secon- 
daires qui  dans  des  conditions  déterminées  deviennent  prépondérantes.  C'est 
ainsi  que  vraisemblablement  l'humidité  excessive  de  l'atmosphère,  dans  la  sai- 
son des  pluies  (qui  est  aussi  celle  des  grandes  chaleurs  au  Bengale),  doit  ajouter 
son  influence  délétère  à  celle  de  la  chaleur  proprement  dite  :  que  les  brusques 
variations  de  la  température  du  jour  et  de  la  nuit,  qui  peuvent  atteindre  l'écart 
énorme  de  40"  (voy.  Correspondance  de  Victor  Jacqiiemont  dans  llnde,  t.  II), 
sont  une  condition  éminemment  défavorable.  Mais  il  faut  surtout  tenir  compte, 
dans  l'étiologie  de  ces  affections,  de  deux  éléments  morbides  très-importants  : 
la  malaria  et  la  dysenterie. 

La  malaria  est,  comme  on  le  sait,  endémique  dans  les  pays  chauds.  Or,  rien 
ne  prédispose  plus  que  cette  maladie  aux  congestions  du  foie,  et  la  coexistence 
d'mie  affection  hépatique  avec  l'impaludisme  est  dans  certains  pays  absolument 
la  vè"\e.  C'est  là  ce  qui  a  fait  dire  à  quelques  médecins  qu'au  fond  de  toutes 
les  maladies  hépatiques  tropicales  il  y  avait  un  élément  palustre,  et  M.  Berthe- 
rand  a  presque  érigé  cette  coïncidence  en  véritable  loi  {Considérations  sur 
divers  cas  d'abcès  du  foie.  In  Gazette  des  Hôpitaux,  1853,  n"  141).  Toutefois 
on  ne  saurait  accepter  cette  théorie  à  la  lettre,  car,  s'il  y  a  des  pays  où  les  faits 
semblent  la  justifier  intégralement,  par  contre  il  en  est  d'autres  où  la  malaria 
ijaraît  jouer  un  rôle  restreint,  relativement  à  la  genèse  des  affections  hépatiques. 
Ainsi,  par  exemple,  Madagascar,  où  règne  toujours  une  chaleur  humide,  est  la 
patrie  de  la  fièvre  intermittente,  et  cependant  l'iiépatite  y  est  rare.  De  même, 
la  Guyane,  pays  très-marécageux  dont  le  climat  est  fort  analogue  à  celui  de  la 
Cochinchine,  est  presque  exempte  d'hépatite,  tandis  que  la  malaria  et  la  fièvre 
jaune  absorbent  à  elles  seules  toutes  les  autres  maladies.  On  ne  saurait  donc 
voir,  dans  l'impaludisme,  qu'une  cause  prédisposante  aux  affections  du  foie, 
mais  non  une  influence  prépondérante. 

D'autres  auteurs  ont  cherché  à  expliquer  autrement  l'influence  des  climats 
chauds  sur  la  production  des  maladies  hépatiques.  Ce  serait  par  l'intermédiaire 
de  la  dysenterie  que  s'exercerait  cette  influence.  D'après  Dutroulau  {Maladies 
des  Européens  dans  les  pays  chauds,  1868),  la  proportion  des  hépatites  suivrait 
toujours  celle  des  dysenteries,  et  les  deux  affections  reconnaîtraient  pour  cause 
originelle  le  même  miasme  infectieux.  Quant  à  la  chaleur,  elle  n'agirait  que  sur 
l'endémicité,  et  non  comme  cause  provocatrice  de  la  maladie.  Sans  aborder 
une  discussion  qui  trouvera  mieux  sa  place  dans  l'histoire  de  l'hépatite,  nous 
croyons  qu'ici  encore  il  y  a  de  l'exagération  dans  cette  manière  de  concevoir  l'in- 
fluence climatologique.  D'abord,  si  le  plus  grand  nombre  des  abcès  du  foie  sur- 
viennent à  la  suite  de  la  dysenterie,  il  en  est  qui  ne  reconnaissent  pas  ce  point 
de  départ.  De  plus,  quelques  provinces,  ravagées  endémiquement  par  la  dysen- 
terie, n'offrent  pas  une  mortalité  bien  considérable  du  fait  des  complications 
hépatiques.  S'il  faut  en  croire  la  statistique  de  Richaud,  c'est  ce  qui  aurait 
lieu  en  Cochinchine,  où  la  diarrhée  et  la  dysenterie  sont  pourtant  permanentes. 
D'après  Laure  également  {Histoire  médicale  de  la  marine  française  pendant  les 
expéditions  de  Chine  et  de  Cochinchine,  de  1859  à  18G2),  l'hépatite  est  rare  en 
Chine,  relativement  au  nombre  considérable  de  malades  atteints  de  la  dysen- 
terie. Tout  en  reconnaissant  les  rapports  intimes  qui  existent  entre  ces  deux 
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affections,  on  ne  saurait  donc  regardei'  la  dysenterie  comme  la  cause  unique 
de  l'action  délétère  des  climats  chauds. 

On  a  cru  trouver  l'explication  des  influences  climatoloiques  dans  une  sorte 
de  suppléance  physiologique  qui  s'exercerait  entre  le  poumon  et  le  foie.  Dans 
les  régions  tropicales,  dit-on,  la  combustion  interstitielle  est  très-considérable, 
et  les  poumons  deviennent  incapables  d'éliminer  l'excès  d'acide  carbonique  qui 
en  résulte.  En  raison  de  cette  insuffisance  de  la  respiration  pulmonaire,  et  de 
la  diminution  des  échanges  gazeux  qui  devraient  se  faire   par  cette  voie,  le 
foie  est  obligé  d'y  prendre  part  :  de  là  un  surcroît  de  travail  organique,  qui  se 
traduit  pour  la  glande  par  de  la  tendance  aux  congestions  et  à  l'inflammation. 
Cette  théorie,  explicitement  indiquée  dès  1857  parVan  Arckëu  {Dublin  Hosp. 
Gaz.,  n^  25),  a  été  reprise  tout  récemment  par  Sachs  (Die  Hepatitis  der  heissen 
Lànder.  In  Arch.  fur  klin.  Chirurg.,  1876,    t.  XIX,  p.  255),  qui  aurait  vérifié 
le  fait  par  de  nombreuses  expériences  spirométriques.  D'après  lui,  toutes  les 
fois  que  l'activité  respiratoire  diminuerait,  il  y  aurait  développement  compen- 
sateur des  fonctions  du  foie,  d'où  appel  aux  fluxions  hépatiques  ;  ainsi  s'expli- 
querait la  fréquence  de  ces  maladies  dans  les  régions  équatoriales.  Sans  nier 
que  cette  cause  puisse  jouer  un  certain  rôle,  nous  croyons  qu'elle  n'agit  que 
d'une  façon  secondaire  :  dans  les  pays  chauds,  en  effet,  toutes  les  fonctions  lan- 
guissent plus  ou  moins,  les  fonctions  digestives  tout  d'abord  :  or,  nous  avons 
déjà  fait  pressentir  que  les  désordres  intestinaux  retentissent  sur  le  foie  d'une 
façon  bien  plus  immédiate,  et  toute  la  pathologie  des  régions  tropicales  montre 
les  maladies  intestinales  prépondérantes. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  les  mêmes  causes  qui  agissent  déjà  d'une 
manière  pernicieuse  sur  le  foie  dans  nos  climats  acquièrent  sous  les  latitudes 
torrides  une  importance  bien  autrement  considérable.  Il  n'est  pas  douteux  que 
les  écarts  de  régime,  les  excès  de  boissons,  les  repas  copieux  et  trop  fréquem- 
ment répétés,  contribuent  pour  une  très-large  part,  sous  le  climat  des  tro- 
piques, à  la  fréquence  et  à  la  gravité  des  maladies  du  foie.  Tous  les  médecins 
qui  ont  écrit  sur  les  Indes,  Annesley,  Twining,  Mac  Lean ,  sont  unanimes  à  cet 
égard  :  d'après  eux,  l'alcoolisme,  avec  la  dysenterie,  est  la  cause  presque  exclu- 
sive de  l'hépatite  et  des  abcès  du  foie.  En  Algérie,  nos  médecins  militaires  n'ont 
eu  que  trop  l'occasion  de  faire  la  môme  remarque;  à  Cadix,  à  Gibraltar,  à 
Malte,  dans  les  hôpitaux  de  Rome  et  de  Naples,  Bertulus  a  toujours  vu  l'hépa- 
tite se  déclarer  chez  les  malades  adonnés  antérieurement  à  l'alcoolisme  (Ber- 
tulus. Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  foie.  In  Gazette  des  Hôpitaux,  1859, 
qos  17-26).  Enfin,  une  statistique  déjà  ancienne  de  Ferry  (American  Journ., 
1842)  montre  combien  l'abus  des  alcooliques  est  plus  fatal  à  la  santé  dans  le 
sud  que  dans  le  nord,  et  met  en  évidence  l'influence  du  climat  sur  la  gravité 
des  écarts  de  régime.  Cet  auteur  a  constaté  en  effet  que,  parmi  les  troupes  des 
provinces  septentrionales  des  États-Unis,  la  proportion  des  décès  par  alcoolisme 
a  été  de  l  pour  274,  tandis  que  pour  les  troupes  des  provinces  méridionales 
elle  s'est  élevée  au  chiffre  énorme  de  1/45. 

Ainsi,  dans  l'appréciation  de  l'action  climatologique,  il  faut  faire  entrer  en 
ligne  de  compte,  non-seulement  la  chaleur,  mais  l'influence  endémo-épidémique 
de  la  malaria  ou  de  la  dysenterie,  les  conditions  hygiéniques  et  les  écarts  de 
régime,  enfin,  dans  une  certaine  mesure,  la  diminution  de  l'activité  respira- 
toire. 11  y  a  encore  un  élément  qui  offre  une  véritable  importance,  c'est  la  race. 
Tandis  que  les  individus  de  la  race  noire,  transportés  dans  nos  climats,  s'y  étei- 
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gneiit  rapidement  par  suite  de  maladies  de  poitrine,  ils  offrent  une  remarquable 
immunité,  dans  les  latitudes  chaudes,  relativement  aux  affections  hépatiques  et 
intestinales  qui  déciment  les  Européens.  Le  genre  de  vie  y  est  sans  doute  pour 
quelque  chose,  car  les  Indiens  qui  s'adonnent  aux  boissons  spiritueuses  sont 
souvent  victimes  de  l'hépatite,  mais  bien  certainement  il  y  a  là  une  influence  de 
race,  qui  les  fait  résister  aux  causes  provocatrices  des  maladies  du  foie. 

C'est  ici  le  lieu  de  parler  de  la  fréquence  de  ces  affections  aux  différentes 
périodes  de  la  vie.  Vâge,  en  effet,  constitue  une  cause  prédisposante  dont  il  faut 
tenir  compte,  dans  l'histoire  généi*ale  de  la  pathologie  du  foie.  On  peut  dire, 
sans  exagération,  que  l'enfance  est  presque  complètement  exempte  de  ce  genre 
de  maladie.  A  l'exception  de  la  syphilis  héréditaire,  qui,  ainsi  que  l'a  prouvé  le 
premier  M.  Gubler,  détermine  très-fréquemment  chez  les  nouveau-nés  une 
hépatite  spéciale  d'un  pronostic  fort  grave,  les  enfants  ne  sont  point  sujets  aux 
nombreuses  aflections  qui  atteignent  le  foie  chez  les  adultes.  Non  pas  qu'il  faille 
invoquer  une  immunité  spéciale  due  à  la  structure  delà  glande  à  cet  âge,  caries 
causes  générales  qui  entraînent  des  congestions  chroniques  du  foie,  l'impalu- 
disme,  par  exemple,  exercent  chez  eux  une  action  tout  à  fait  comparable  à  celle 
que  l'on  constate  chez  l'adulte  ;  le  rachitisme  et  la  scrofule  même  offrent  à 
cet  âge  des  déterminations  viscérales  hépatiques  que  l'on  ne  rencontre  pas 
plus  tard  à  un  aussi  haut  degré.  Mais  les  affections  des  voies  biliaires,  les 
accidents  inflammatoires  du  foie,  les  maladies  organiques,  sont  exceptionnel- 
les, et  ne  tiennent  dans  la  pathologie  de  l'enfance  qu'ime  place  excessivement 
restreinte. 

Avec  l'état  adulte  apparaissent  plus  fréquentes  et  plus  variées  les  maladies 
hépatiques.  C'est  à  cette  période  de  la  vie  que  se  montrent  non  pas  exclusivement, 
mais  de  préférence,  ces  accidents  aigus,  encore  si  mal  connus  dans  leur  principe, 
qui  constituent  l'ictère  grave.  C'est  à  cette  période  également  que,  sous  l'in- 
fluence des  écarts  de  régime,  surviennent  les  congestions  inflammatoires  de 
r  organe,  l'hépatite  aiguë,  et  les  variétés  d'hépatite  chronique  qui  dans  la 
seconde  moitié  de  la  vie  deviennent  si  communes  et  aboutissent  à  la  cirrhose. 

Déjà,  chez  les  adultes,  les  accidents  de  la  lithiase  biliaire  et  les  maladies 
organiques  se  rencontrent  fréquemment  ;  mais  ces  affections  sont  plus  spécia- 
lement l'apanage  de  la  vieillesse,  et  le  cancer  du  foie,  primitif  ou  secondaire, 
prélève  une  large  part  dans  la  mortalité  des  personnes  âgées.  Le  cancer  des  voies 
biliaires,  particulièrement,  est  presque  spécial  aux  vieillards,  ainsi  que  l'ont 
expressément  indiqué  Durand  Fardel  et  MM.  Barth  et  Besnier  dans  leur  excellent 
article  (voy.  art.  Voies  Biliaires,  t.  IX,  p.  339). 

Les  conditions  étiologiques  relatives  au  sexe  méritent  d'être  relevées,  parce 
qu'elles  montrent  bien  la  valeur  de  l'influence  du  régime  sur  la  production  des 
maladies  hépatiques.  La  cirrhose,  maladie  si  fréquente  chez  l'homme,  est,  en 
France  du  moins,  assez  rare  chez  la  femme,  ce  qui  concorde  bien  avec  ce  fait 
que  l'alcoolisme  est  un  vice  exceptionnel  chez  cette  dernière.  Par  contre,  elle  est 
infiniment  plus  sujette  que  l'homme  à  la  colique  hépatique  et  aux  accidents  de 
la  lithiase  biliaire,  soit  par  le  fait  de  sa  vie  plus  sédentaire,  ou  de  l'influence 
goutteuse,  ou  de  la  menstruation  qui  développe  des  congestions  hépatiques  fré- 
quentes. Il  est  également  une  autre  affection  qui  semble  plus  commune  chez  la 
femme  que  chez  l'homme,  c'est  l'ictère  grave.  La  statistique  de  Frerichs,  publiée 
en  1858,  donnait,  sur  31  cas,  la  proportion  de  22  femmes  pour  9  hommes; 
depuis,  tous  les  travaux  publiés  sur  cette  maladie  ont  confirmé  ce  résultat,  auquel 
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l'inlluence  puerpérale  contribue  d'ailleurs  sans  aucun  doute,  car  plus  d'un  tiers 
des  cas  ont  trait  à  des  femmes  enceintes. 

Les  influences  morales  jouent-elles  un  grand  rôle  sur  la  production  des 
maladies  du  foie?  C'est  là  un  point  très-controversé  et  encore  fort  obscur.  On  ne 
peut  nier  que  des  perturbations  fonctionnelles  du  foie  surviennent  fréquem- 
ment à  la  suite  d'émotions  vives,  et  l'ictère  qui  se  moutre  dans  ces  circonstances 
est  cliose  bien  connue.  On  sait  pareillement  que  sous  l'influence  de  préoccupa- 
tions intellectuelles  intenses  l'appétit  se  perd  et  que  dans  la  dyspepsie  flatulente 
le  foie  est  probablement  en  jeu  aussi  bien  que  l'estomac.  Mais  ce  sont  là  des 
perturbations  momentanées,  passagères,  qui  atteignent  toutes  les  sécrétions,  et 
n'offrent  rien  de  spécial  pour  le  foie.  Dans  un  ordre  d'idées  analogue,  on  a  accusé, 
non  sans  raison  peut-être,  les  passions  dépressives  et  les  chagrins  de  conduire 
au  cancer  hépatique.  Mais  il  faut  bien  avouer  que  cette  cause  ne  se  rencontre 
pas  chez  la  plupart  des  malades  atteints  d'affections  organiques  de  ce  viscère, 
et  que  dans  tous  les  cas  elle  doit  n'occuper  qu'un  rang  fort  secondaire. 

Voyons  maintenant  de  quelle  façon  les  modifications  des  divers  appareils 
organiques  retentissent  sur  le  foie,  et  quelles  sont  les  relations  qui  existent  entre 
cette  glande  et  les  autres  principaux  viscères. 

Relations  pathologiques  du  foie  avec  les  appareils  orgaîxiques.  1.  Rapports 
du  système  digestif  avec  l'e'tat  du  foie.  Après  ce  que  nous  venons  de  dire  dans 
les  pages  précédentes,  il  est  presque  superflu  d'insister  sur  les  affinités  intimes 
qui  font  de  l'estomac  et  du  foie  un  appareil  physiologiquement  connexe.  Si  l'on 
a  pu  dire  que  les  poumons  sont  une  annexe  du  cœur,  à  plus  forte  raison  doit-on 
considérer  le  foie  comme  faisant  partie  du  tube  intestinal.  Toutes  les  modifica- 
tions un  peu  profondes  du  système  digestif  retentissent  nécessairement  sur 
cette  glande;  l'observation  journalière  nous  le  démontre.  Il  n'est  pour  ainsi  dire 
pas  une  seule  affection  de  l'estomac  qui  n'intéresse  simultanément  le  foie  et  ne 
se  complique  de  certains  symptômes  liépatiques.  Le  catarilie  gastrique,  par 
exemple,  s'accompagne  presque  toujours  d'ictère,  lorsqu'il  se  propage  au  duo- 
dénum ;  les  dyspepsies  prolongées  donnent  lieu  à  des  modifications  dans  la 
sécrétion  biliaire,  qui  se  traduisent  par  la  décoloration  des  selles,  sans  qu'il  y 
ait  des  signes  d'oblitération  des  voies  biliaires.  Les  diarrhées  chroniques  retentis- 
sent toujours  plus  ou  moins  sur  le  foie,  et  deviennent  même,  d'après  Frerichs, 
le  point  de  départ  de  certaines  atrophies  de  cet  organe;  il  en  est  de  même  des 
ulcérations  de  l'estomac  [voy.  obs.  LXXVII  de  l'ouvrage  de  Frerichs,  p.  551). 
Enfin,  la  dysenterie,  à  toutes  ses  périodes,  et  sous  toutes  les  latitudes,  peut 
offrir  des  complications  hépatiques  graves,  qui  aboutissent  à  la  suppuration. 

Le  mécanisme  en  vertu  duquel  se  produisent  les  altérations  hépatiques,  à  la 
suite  des  maladies  de  l'intestin,  est  toujours  fort  complexe,  et  varie  sans  doute 
suivant  les  cas.  Quelquefois  il  s'agit  d'une  inflammation  pure  et  simple,  qui  se 
transmet  par  continuité  de  l'intestin  aux  voies  biliaires  :  ainsi,  dans  l'ictère 
catarrhal,  considéré  par  Virchow  comme  le  résultat  d'une  angiocliolite,  on  peut 
admetti-e  que  le  gonflement  de  la  muqueuse  ou  l'exagération  de  la  sécrétion  du 
mucus  s'opposent  en  partie  au  libre  cours  de  la  bile.  Mais  on  ne  saurait  accepter 
cette  théorie  sans  contrôle,  ni  même  la  généraliser  à  tous  les  faits  d'ictère 
simple,  car  MM.  Barth  et  Besnier  ont  montré  combien  cette  hypothèse  de  l'an- 
giocholite  est  difficile  à  admettre  chez  un  certain  nombre  de  malades  {voy.  cette 
très-intéressante  discussion  dans  l'article  précité,  t.  IX,  p.  317). 

D'autres  fois,  l'intermédiaire  entre  le  foie  et  l'intestin  est  le  système  de 
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la  veine  porte,  qui  transmet  l'inflammation  de  l'un  à  l'autre.  Tantôt  il  existe 
une  Téritable  phlébite,  partant  de  l'ulcération  et  aboutissant  à  l'abcès  hé- 
patique, ainsi  que  l'ont  montré  Budd,  Mïihlig  Œeitrag  zu  der  ,i!tioIogie  der 
Hepatitis,  in  Zeitschrift  der  k.  k.  Gesellschaft  der  ^£r:te  zu  Wien.  185:2), 
"Westermann  [de  Hepatitide  suppurativa.  Dissert,  inaug. ,  Berlin,  1867)  et 
d'autres.  Tantôt,  au  contraire,  les  veines  paraissent  saines  et  inaltérées.  On 
peut  alors  se  demander  comment  s'est  faite  la  propagation  inflammatoire,  si 
c'est  par  la  voie  des  lymphatiques,  hypothèse  peu  probable,  ou  si  des  particules 
irritantes,  pai'ties  de  l'ulcération,  ont  été  charriées  jusque  dans  l'épaisseur  du 
parenchyme  hépatique  par  les  vaisseaux  sanguins,  sans  avoir  provoqué  de  phlé- 
bite. Ce  qui  donnerait  un  certain  appui  à  cette  dernière  manière  de  voir,  c'est  la 
coexistence,  déjà  indiquée  par  Budd  et  signalée  depuis  par  d'autres  auteurs, 
d'abcès  sanaréneux  du  foie  en  rapport  avec  une  ulcération  ffansréneuse  de  lin- 
testin  ;  mais  tous  ces  points  auraient  besoin  d'être  vérifiés  de  nouveau  et  sont 
encore  en  discussion. 

Lorsque  l'on  réfléchit  aux  phénomènes  phvsiologiques  qui  se  passent  dans  le 
tube  digestif  et  dans  le  foie,  et  à  la  multiplicité  des  influences  qui  peuvent 
modifier  leur  harmonie  fonctionnelle,  on  se  rend  parfaitement  compte  des  pertur- 
bations qu'apporte  dans  les  fonctions  liépatiques  toute  modification  de  l'estomac 
ou  de  l'intestin.  Pai-  exemple,  on  sait  que  les  conditions  circulatoires  jouent  un 
très-grand  rôle  sur  les  sécrétions  srlandulaires  ;  or,  l'état  de  consestion  ou 
d'anémie  de  l'intestin  entraîne  très-prob;dDlement  des  modification?  parallèles 
dans  la  circulation  hépatique  :  de  là  à  un  dérangement  fonctionnel  il  n'y  a  pas 
loin.  S'il  suffit  de  la  présence  des  aliments  dans  l'estomac,  et  même,  ainsi  que 
l'ont  démontré  les  expériences  bien  anciennes  de  SpaUanzimi,  d'un  corps 
étranger  en  contact  avec  la  muqueuse  gastrique,  pour  faire  affluer  la  bile  daus  le 
duodémun.  conunent  les  affections  sastro-intestinales  ne  détermineraient-elles 
pas  des  perturbations  hépatiques?  Dans  quel  sens  se  font  ces  pertiubatious'? 
C'est  ce  que  l'on  ne  sait  pas  encore  d'une  manière  définitive;  toutefois  les  expé- 
riences de  Rôhrig  ont  fait  connaître  à  cet  égard  une  foule  de  résultats  intéres- 
sants (Experimentelle  Untersuch.  ûher  die  Physiol.  der  Gallenabsondening.  in 
Meilicinische  Jahrb.,  1875,  '2°  Hefl:,  p.  240).  Cet  auteur  a  montré  que  sous  des 
influences  variables  (firoid,  contact  de  l'air  sur  les  intestins,  injection  d'eau  dans 
le  tube  digestif)  la  bile  coule  plus  abondamment  :  cet  effet  s'accuse  encore 
davantage,  quand  les  sécrétions  intestinales  augmentent  ;  ainsi,  la  diairhée 
spontanée  ou  expérimentale,  provoquée  par  les  purgatifs  et  spécialement  par  les 
drastiques,  excite  au  plus  haut  degré  la  sécrétion  biliaire.  Par  contre,  la  cou- 
gestion  artificielle  du  foie,  produite  par  la  ligature  incomplète  de  la  veine  cave 
ascendante,  s'accompagne  d'une  diminution  notable  dans  la  production  de  la 
bile.  Si  l'on  joint  à  toutes  ces  influences  les  troubles  de  l'innervation  intestinale, 
qui  jouent  le  principal  rôle  dans  ces  perturbations  vaso-motrices  et  sécrétoires, 
on  ne  s'étonnera  pas  de  la  complexité  des  phénomènes  et  de  la  fréquence  des 
désordres  hépatiques  dans  le  coui-s  des  maladies  intestinales. 

2.  Influence  des  modifications  de  Taiypareil  circulatoire  sur  Vétat  du 
foie.  Lagrande  vascularité  du  foie,  et  les  relations  intimes  qu'alTectent  la  veine 
cave  et  l'oreillette  droite,  rendent  parfaitement  compte  de  la  fréquence  et  de  la 
gravité  des  complications  hépatiques  dans  les  maladies  du  cœur.  Il  n'est  pas  de 
fait  mieux  démontré  dans  l'histoire  des  alïections  cai'diaques  que  la  participation 
du  foie  aux  troubles  circulatoires,  et  les  désordres  précoces  dont  il  devient  le 
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point  de  départ.  Toutefois,  ici  encore  il  convient  d'établir  des  distinctions. 
Toutes  les  maladies  du  cœur  n'exercent  pas  une  action  comparable  sur  le  foie  ; 
tant  que  les  lésions  sont  bien  tolérées  et  n'épuisent  pas  la  contractilité  ventricu- 
laire,  les  troubles  hépatiques  sont  peu  sensibles  ;  tout  au  plus  se  bornent-ils  à 
quelques  phénomènes  de  congestion  passagère,  surtout  appréciables  au  moment 
,de  la  digestion,  ou  après  un  repas  un  peu  plus  copieux  qu'à  l'ordinaire.  Mais 
dès  que  la  stase  sanguine,  bornée  d'abord  à  la  petite  circulation,  gagne  la 
grande,  en  d'autres  termes,  quand  le  cœur  droit  commence  à  subir  les  fâcheux 
effets  de  la  dilatation  ventriculaire,  le  foie  se  prend  à  son  tour,  et  les  accidents 
auxquels  il  donne  lieu  impriment  parfois  un  caractère  tout  spécial  à  la  maladie. 
C'est  alors  que  l'on  voit  apparaître  ces  troubles  dyspeptiques  tenaces,  cette 
suffusion  subictérique  des  sclérotiques,  ce  dégoût  des  aliments,  qui  sont  à  pro- 
prement parler  l'indice  d'un  mauvais  fonctionnement  de  foie.  Bientôt  on  peut 
constater  directement  que  l'organe  a  augmenté  de  volume  et  déborde  les  fausses 
côtes,  en  même  temps  que  la  cavité  péritonéale  devient  le  siège  d'un  épanche- 
ment  séreux.  Il  est  inutile  d'insister  davantage  sur  ces  accidents;  on  les  trou- 
vera mentionnés  avec  tous  les  détails  qu'ils  comportent  à  l'article  Cœur  {voy. 
ce  mot). 

Ce  qu'il  importe  de  signaler,  c'est  la  prépondéi-ance  que  prennent  parfois  ces 
lésions  hépatiques  secondaires,  au  point  qu'elles  arrivent  presque  à  masquer  l'al- 
fection  cardiaque  qui  leur  a  donné  naissance.  Nous  avons  pu  suivre  un  malade 
de  ce  genre  atteint  de  rétrécissement  mitral,  chez  lequel  les  désordres  de  la  cir- 
culation hépatique  ont'toujours  primé  ceux  du  cœur,  bien  que  manifestement 
consécutifs  à  l'affection  cardiaque.  Celle-ci  peut  être  encore  bien  tolérée,  provo- 
quer peu  d'essouflement,  n'entraîner  aucun  œdème  des  jambes,  alors  que  déjà  se 
montrent  l'ascite,  l'endolorissement  et  l'hypertrophie  du  foie,  et  les  troubles 
dyspeptiques  qui  en  sont  la  conséquence.  C'est  là  pourtant,  il  faut  le  dire, 
l'exception.  Dans  les  cas  ordinaires,  les  symptômes  indiquant  la  participation  du 
foie  sont  tardifs,  et  n'apparaissent  guère  qu'au  momeot  où  la  valvule  tricuspi- 
dienne  devient  insuffisante.  Dans  ces  conditions,  le  reflux  du  sang  se  fait  sentir 
directement  sur  la  veine  cave  et  les  veines  hépatiques,  en  produisant,  dans  les 
cas  les  plus  accentués,  ces  pulsations  hépatiques  dont  MM.  Potain  et  Mahot  ont 
fait  si  bien  connaître  le  mécanisme  et  la  valeur  diagnostique  {voy.  Mahot,  Des 
battements  du  foie  dans  l'insuffisance  tricuspide,  thèse  de  Paris,  1869). 

Ces  désordres  circulatoires  ne  sont  pas  les  seuls  ;  il  s'y  joint  aussi,  du  fait  de 
la  maladie  du  cœur,  des  altéi^ations  sécrétoii'es,  et  l'hématose,  déjà  troublée  par 
les  lésions  de  l'appareil  pulmonaire,  l'est  encore  indirectement  par  celles  du  foie. 
On  peut  affirmer,  sans  que  l'on  connaisse  tous  les  détails  du  phénomène,  que  la 
sécrétion  biliaire,  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur,  est  modifiée,  et  que  la 
bile  est  déversée  moins  abondamment  dans  l'intestin,  fait  d'ailleurs  confirmé 
par  les  expériences  de  Rôhrig  que  nous  avons  rapportées  plus  haut.  Sous  l'in- 
fluence de  cette  congestion  persistante,  les  échanges  interstitiels  dont  les  cel- 
lules du  foie  sont  le  siège  font  défaut,  et  la  nutrition  générale  en  souffre.  On 
peut  donc  dire  que  les  affections  du  cœur  atteignent  le  foie  presque  aussi 
directement  que  celles  de  l'intestin,  et  y  déterminent  non-seulement  des  altéra- 
tions vasculaires,  mais  des  troubles  sécrétoires  et  nutritifs  de  la  plus  haute 
importance. 

3.  Influence  des  modifications  de  Vappareil  respiratoire  sur  Vétat  du  foie. 
Les  [affinités  pathologiques  qui  relient  le  poumon  et  le  foie  sont  moins  nettes  que 
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celles  que  nous  venons  de  passer  en  revue.  C'est  en  effet  par  l'intermédiaire  de 
la  circulation  générale  que  l'un  de  ces  appareils  peut  exercer  une  influence  sur 
l'autre;  ce  qui  suppose  nécessairement  une  participation  du  cœur  Lien  plus 
immédiate  que  celle  des  poumons.  Toutefois,  pour  être  indirectes,  ces  relations 
n'en  existent  pas  moins  et  l'état  de  l'hématose  pulmonaire  retentit  d'une  façon 
indubitable  sur  les  fonctions  hépatiques.  Nous  avons  même  vu,  à  propos  de 
l'étiologie,  que  d'après  certains  auteurs,  Sachs  entre  autres,  le  foie  et  les  pou- 
mons joueraient  un  rôle  physiologique  connexe,  et  seraient  destinés  à  se  suppléer 
réciproquement.  Mais  cette  sorte  de  balancement  fonctionnel,  en  vertu  duquel 
l'activité  du  foie  s'exagérerait  au  fur  et  à  mesure  de  la  diminution  de  l'énergie 
respiratoire,  ne. nous  semble  pas  reposer  encore  sur  des  bases  assez  solides  pour 
êlre  accepté  sans  contrôle.  Nous  admettons  parfaitement  que  le  foie,  qui  fabrique 
la  bile  aux  dépens  du  sang,  et  qui  par  là  joue  le  rôle  d'un  organe  dépurateur, 
contribue  à  l'hématose  alimentaire  tout  comme  le  poumon  à  l'hématose  respira- 
toire ;  mais  là  s'arrêtent  pour  nous  les  analogies  :  aller  au  delà  serait  quitter  le 
domaine  des  faits  pour  celui  des  hypothèses. 

Toutefois,  les  modifications  qui  se  passent  dans  l'appareil  respiratoire  ne 
laissent  pas  d'exercer  une  influence  notable  sur  l'état  du  foie.  Dans  l'état  physio- 
logique, le  phénomène  de  l'effort  a  pour  conséquence  une  stase  veineuse  non- 
seulement  du  système  de  la  veine  cave  supérieure,  mais  des  veines  hépatiques; 
d'où  une  congestion  du  foie  passagère.  Ce  qui  se  voit  dans  ces  conditions  pour 
ainsi  dire  normales  s'exagère  palhologiquement  toutes  les  fois  que  des  lésions 
pulmonaires  entraînent  une  gêne  circulatoire  prolongée.  Ainsi,  par  exemple, 
l'emphysème  et  l'asthme,  non-seulement  ont  pour  effet  d'abaisser  mécaniquement 
le  diaphragme  et  par  suite  le  foie,  mais  d'entretenir  dans  ce  dernier  viscère  une 
stase  sanguine  permanente,  qui  se  traduit  par  un  accroissement  de  volume,  et 
souvent  par  une  teinte  subictérique  des  conjonctives. 

Ceci  m'amène  à  envisager  la  question  des  complications  hépatiques  dans  les 
maladies  inflammatoires  de  la  poitrine,  et  particulièrement  dans  la  pneumonie. 
On  sait  que  très-souvent  cette  affection  se  complique  d'ictère,  et  cette  coïncidence 
est  encore  considérée,  par  nombre  de  médecins  instruits,  comme  l'indice  de  la 
participation  du  foie  à  la  phlegmasie  pulmonaire.  C'était  la  conviction  de 
M.  Bouillaud,  qui,  dans  ses  cliniques,  supposait,  au  moins  pour  un  certain 
nombre  de  cas,  une  propagation  inflammatoire  directe  par  contiguïté  de  tissu 
jusqu'aux  couches  superficielles  du  parenchyme  hépatique  (Bouillaud,  CUniq. 
médic,  t.  II,  p.  138).  Mais  nous  ne  craignons  pas  dédire  que,  la  plupart  du 
temps,  cette  soi-disant  irritation  du  foie  n'existe  pas,  et  qu'elle  est  basée  sur 
une  fausse  interprétation  du  symptôme  ictèi'e.  S'ils  s'agissait  de  complications 
inflammatoires  hépatiques,  ainsi  que  l'avait  déjà  fait  remarquer  anciennement 
Grisolle  {Traité  de  la  pneumonie,  2«  édit.,  1864,  p.  371),  on  ne  s'expliquerait 
guère  comment  l'ictère  se  rencontre  plus  souvent  à  l'occasion  des  pneumonies 
du  sommet  que  des  pneumonies  de  la  base,  et  aussi  fréquemment  dans  celles 
qui  occupent  le  poumon  gauche.  Et  d'autre  part,  jamais,  dans  ces  circonstances, 
on  ne  trouve  à  l'autopsie  la  moindre  altération  des  voies  biliaires.  Aujourd'hui, 
grâce  aux  travaux  de  M.  le  professeur  Gubler,  on  a  l'explication  de  cette  anomalie 
apparente.  L'ictère  de  la  pneumonie  n'est  pas,  dans  la  généralité  des  cas,  un 
ictère  biliaire,  mais  bien  un  de  ces  ictères  hémaphéiques  dus  à  la  destruction 
rapide  des  globules  du  sang,  dont  la  matière  colorante  imprègne  passagèrement 
les  tissus  de  l'économie.  C'est  donc  un  symptôme  qui  exprime,  non  pas  l'inflam- 


FOIE   (pathologie).  665 

mation  du  foie  ou  des  voies  biliaires,  mais  bien  la  dénutrition  rapide  duc  à  la 
fièvre  et  à  la  phlegmasie  pulmonaire. 

Sans  nier  absolument  la  possibilité  des  inflammations  du  foie,  à  la  suite  de  la 
pneumonie,  puisque  Andral  a  signalé  un  exemple  d'hépatite  survenue  dans  ces 
circonstances  [Cliniqîie  méd.,  t.  III,  LV^  obs.,  p.  414),  on  peut  affirmer  que 
c'est  une  complication  tout  à  fait  exceptionnelle.  Grisolle  ne  l'a  jamais  vue,  et 
je  ne  sache  pas  que  depuis  on  l'ait  fréquemment  rencontrée. 

Quant  aux  maladies  consomptives  de  la  poitrine,  elles  agissent  indubitable- 
ment sur  le  foie,  mais  par  un  mécanisme  encore  mai  connu.  Tout  le  monde 
sait  combien  la  stéatose  de  cet  organe  est  commune,  au  point  qu'il  n'est  peut- 
être  pas  un  seul  phthisique  à  l'autopsie  duquel  on  ne  la  rencontre.  Mais  il  est 
plus  difficile  de  se  rendre  compte  du  processus  en  vertu  duquel  se  fait  cette 
transformation  graisseuse.  Sans  aucun  doute,  l'insuffisance  de  l'hématose  et 
des  combustions  interstitielles  est  l'une  des  raisons  prédominantes  ;  cependant 
Frerichs  fait  remarquer  avec  raison  {loc.  cit.,  p.  461)  que  les  autres  affections 
chroniques  du  poumon,  l'emphysème,  par  exemple,  n'entraînent  nullement 
l'état  gras  du  foie  à  un  degré  comparable.  Il  est  permis  de  supposer  que 
ce  phénomène  est  dû  à  des  causes  complexes.  D'une  part,  sous  l'influence  de 
la  cachexie  générale,  la  substance  azotée  du  foie  subit  peut-être  la  dégéné- 
rescence graisseuse  ;  d'autre  part ,  les  matériaux  de  la  graisse  des  tissus, 
résorbés  par  le  fait  de  l'amaigrissement  et  incomplètement  brûlés  par  la  respira- 
tion, s'accumulent  dans  le  foie  où  ils  jouent  le  rôle  de  corps  inertes.  Quoi  qu'il 
en  soit,  comme  la  tuberculose  péritonéale  n'entraîne  pas  toujours  une  stéatose 
du  foie  aussi  complète,  il  faut  bien  en  conclure  que  la  localisation  des  lésions 
aux  poumons  joue  un  rôle  essentiel,  ce  qui  prouve  bien  la  part  que  prennent 
ces  organes  dans  les  modifications  pathologiques  du  foie. 

4.  Influence  des  modifications  de  Vappareil  rénal  sur  l'état  du  foie.  C'est 
là  un  chapitre  de  la  pathologie  hépatique  où  tout  est  à  faire,  et  il  n'est  pas 
même  certain  que  les  affections  rénales  retentissent  d'une  façon  quelconque 
sur  l'état  du  foie.  Néanmoins,  comme  les  deux  glandes  exercent,  chacune  à  leur 
manière  un  rôle  dépurateur,  il  est  permis  de  se  demander  si,  au  point  de  vue 
de  leurs  affinités  morbides,  elles  n'offrent  pas  des  analogies  qu'on  n'a  pas  encore 
mises  en  lumière.  Ce  qui  l'end  l'élucidation  du  problème  fort  difficile,  c'est  que 
la  coexistence,  dans  le  rein  et  dans  le  foie,  de  lésions  analogues,  ne  prouve 
nullement  que  celles-là  soient  les  causes  de  celles-ci  ;  le  plus  souvent  elles  sont 
toutes  deux  la  conséquence  d'une  même  influence  générale  ;  par  exemple,  on 
rencontrera  chez  un  alcoolique  la  sclérose  hépatique  et  rénale  ;  chez  un  syphi- 
litique, la  dégénérescence  amyloïde  de  ces  deux  organes,  etc.  Aussi  est-il  impos- 
sible actuellement  d'affirmer  que  les  maladies  du  rein  modifient  en  quoi  que  ce 
soit  l'état  du  foie,  ou  réciproquement.  Le  fait  d'altérations  rénales  ciiez  les 
individus  atteints  d'échinocoques  multiloculaires,  signalé  par  Ott  {Berl.  klin. 
Wochenschr.,  n°  29,  1867),  est  probablement  une  simple  coïncidence;  j'en 
dirai  de  même  de  l'état  kystique  simultané  du  rein  et  du  foie,  dont  on  trouve 
plusieurs  exemples  mentionnés  dans  les  bulletins  de  la  Société  anatomique 
(Chantreuil,  Soc.  an.,  1867,  p.  439;  Joffroy,  1868,  p.  251).  A  plus  forte 
raison  ne  saurait-on  admettre  une  sorte  d'antagonisme  entre  le  rein  et  le  foie, 
comme  semble  l'indiquer  Frerichs  lorsqu'il  dit  {loc.  cit.,  p.  197)  que  «  les 
hyperémies  hépatiques  rétrocèdent  lorsqu'il  se  fait  une  déperdition  d'albumine 
dans  les  urines.  »   L'albuminurie  prouve  simplement  que  la  congestion  du 
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rein  s'est  ajoutée  à  celle  du  foie,  ce  qui  aggrave  le  pronostic,  loin  de  l'améliorer. 
Nous  aurons  l'occasion  de  montrer,  au  contraire,  que  les  complications  rénales, 
dans  nombre  d'affections  hépatiques,  sont  d'une  extrême  gravité. 

Relations  pathologiques  du  foie  avec  les  uiathèses.  Les  maladies  diathé- 
siques  qui  atteignent  l'économie  dans  tous  ses  grands  appareils  ont  aussi  leurs 
manifestations  hépatiques  ;  et  parmi  les  diatlièses,  aucune  n'exerce  une  action 
plus  nette  sur  le  foie  que  la  goutte. 

Cette  influence  s'exerce  de  deux  manières,  soit  en  déterminant  vers  la  glande 
de  véritables  fluxions,  des  congestions  actives  tout  à  fait  analogues  à  celles  dont 
les  articulations  sont  le  siège,  soit  en  amenant  des  désordres  dans  les  voies 
biliaires  et  des  accidents  de  lithiase  plus  ou  moins  prononcés. 

Le  premier  mode  est  très-anciennement  connu.  Les  observateurs  du  siècle 
dernier,  qui  admettaient  sans  difficulté  la  doctrine  des  métastases,  n'hésitaient 
pas  à  croire  que  la  goutte  était  susceptible  de  remonter  vers  le  foie,  tout  comme 
vers  l'estomac  et  le  cœur  ;  mais  ils  n'appuyaient  cette  présomption  sur  auetïn  fait 
pi'obant.  Scudamore  (A  Treatise  on  the  Nature  and  Cure  of  Goût,  London,  1816. 
Traduct.,  Paris,  1825)  est  le  premier  qui  ait  signalé  au  début  de  l'accès,  comme 
phénomène  prodromique,  l'endolorissement  du  foie.  Depuis,  ces  fluxions  gout- 
teuses prémonitoires  ont  éié  de  nouveau  décrites  et  soigneusement  étudiées  par 
Galtier-Boissièi'e  (De  la  goutte,  thèse,  1859),  lequel,  sujet  lui-même  à  cette 
affection,  était  averti  de  l'approche  des  accès  quand  il  sentait  son  foie  devenir 
gros  et  douloureux.  W.  Gairdner  [On  Goût,  its  History,  Us  Cause  audits  Cure, 
i^  édit.,  London,  18G0)  insiste  également  sur  la  tuméfaction  de  la  glande,  qui 
amène  une  voussui'e  de  l'hypochondre  droit  au  début  de  l'attaque  de  goutte. 

Quelquefois  même,  la  fluxion  hépatique  d'origine  goutteuse  est  la  seule  mani- 
festation de  la  diathèse,  et  sa  signification  véritable  échappe  jusqu'au  jour  où 
éclatent  les  manifestations  articulaires.  Scudamore  raconte  [loc.  cit.,  1. 1,  p.  120) 
que  trois  mois  avant  d'avoir  son  premier  accès  de  goutte,  un  de  ses  malades 
avait  ressenti  de  l'embarras  du  côté  du  foie.  Dans  son  excellent  article  sur  la 
congestion  hépatique,  M.  Jules  Simon  {Dict.  de  méd.  pratique,  t.  XV,  p.  68) 
i^apporte  le  fait  d'un  jeune  homme  chez  lequel,  en  moins  de  six  heures,  le  foie 
augmentait  de  trois  travers  de  doigt  et  devenait  le  siège  de  douleurs  intoléi^ables. 
Ce  malade  avait  été  autrefois  sujet  à  des  attaques  de  goutte  régulières,  qui 
avaient  complètement  disparu  depuis  lors  ;  ces  sortes  de  fluxions  congestives  vers 
le  foie  se  comportaient  évidemment  comme  les  accès  articulaires. 

Il  n'est  donc  pas  douteux  que  la  goutte  n'agisse  sur  le  foie  ;  il  est  même  pro- 
bable qu'elle  se  traduit  souvent  par  des  manifestations  purement  congestives, 
du  genre  de  celles  que  nous  venons  de  décrire.  Toutefois,  à  cet  égard,  il  y  a 
toujours  quelques  réserves  d'interprétation  à  faire,  attendu  que  les  goutteux 
sujets  à  ces  fluxions  hépatiques  sont  en  général  de  gros  mangeurs,  faisant  sou- 
vent des  excès  de  table  plus  encore  que  des  excès  de  boisson,  et  qui  par  suite  se 
trouvent  dans  les  conditions  des  malades  sujets  aux  congestions  du  foie  et  aux 
coliques  hépatiques.  Aussi  peut-on  se  demander  si  un  certain  nombre  des  cas 
publiés  sous  le  nom  de  fluxions  hépatiques  goutteuses  n'étaient  pas  dus  à  une 
cause  locale  appréciable,  telle  qu'un  calcul  du  foie,  ou  même  simplement  de  la 
gravelle  biliaire. 

C'est  en  effet  en  déterminant  des  accidents  de  lithiase  que  la  goutte  manifeste 
très-souvent  son  action  sur  le  foie.  De  toute  antiquité,  le  i  apport  des  affections 
goutteuses  avec  les  calculs  hépatiques  a  été  signalé,  tout  comme  avec  la  gravelle 
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urinaire;  la  phrase  bien  connue  d'Érasme  en  fait  foi.  «  Des  hommes  sont  devenus 
très-jaunes  pendant  des  accès  violents  de  goutte  et  de  rhumatisme,  »  dit  Portai 
{Obs.  sur  la  nature  et  le  traitement  des  maladies  de  foie,  1813,  p.  140).  Mais 
personne  n'a  mis  cette  vérité  en  relief  avec  plus  de  soin,  on  l'appuyant  de  plus 
d'observations  concluantes,  que  M.  Sénac  dans  son  excellent  mémoire  sur  les 
coliques  hépatiques  [Des  coliques  hépatiques  et  de  leur  traitement,  1870).  Cet 
auteur  a  montré  que  la  goutte,  ou  tout  au  moins  l'arthritisme,  est  la  véritable 
cause  de  ces  accidents,  et  que  plus  du  tiers  des  malades  (69  sur  166)  avaient 
dans  leur  famille  des  antécédents  goutteux,  ou  avaient  éprouvé  eux-mêmes  des 
manifestations  goutteuses.  En  y  joignant  les  cas  où  les  malades  avaient  été  atteints 
de  rhumatisme  des  petites  jointures,  affection  bien  voisine  de  la  goutte  comme 
nature,  sinon  comme  détermination  anatomique,  la  proportion  s'élève  encore 
davantage,  et  sur  166  malades,  127  étaient  de  raceet  de  tempérament  arthritiques. 

C'est  probablement  en  vertu  de  cette  relation  évidente,  qui  rattache  certaines 
affections  du  foie  aux  manifestations  goutteuses,  que  Niemeyer  [Krankheiten  (1er 
Leber,  in  Deutsche  Klinik,  1855,  n"  28)  a  cru  pouvoir  établir  un  rapport  entre  la 
migraine  et  la  congestion  hépatique.  D'après  lui,  chez  un  certain  nombre  de 
malades,  le  foie  semble  primitivement  en  cause;  il  devient  douloureux  soit 
périodiquement,  soit  accidentellement,  et  cet  état  s'accompagne  d'accès  violents 
de  céphalalgie  qui  se  jugent  par  un  vomissement  de  bile  et  des  selles  bilieuses, 
absolument  comme  dans  la  migraine  la  plus  légitime.  Or,  si  l'on  songe  que 
d'une  part  cette  névrose  est  très-fréquemment  une  manifestion  de  la  goutte,  et 
que  d'autre  part  elle  reconnaît  souvent,  dans  les  circonstances  ordinaires,  pour 
cause  occasionnelle  un  trouble  des  fonctions  digestives,  on  n'aura  pas  de  peine 
à  saisir  la  relation  qui  existe  entre  ces  différents  phénomènes. 

Il  ressort  de  cette  rapide  analyse  que  l'influence  goutteuse  sur  l'état  du  foie 
est  bien  démonti'ée.  Qu'elle  agisse  directement  sur  le  parenchyme  hépatique,  ou 
bien  qu'elle  se  borne  à  servir  de  cause  prédisposante  en  favorisant  les  conditions 
qui  amènent  le  développement  de -la  lithiase  biliaire  (dyspepsie,  vie  sédentaire, 
hygiène,  etc.),  peu  importe;  son  influence  pathogénique  n'en  est  pas  moins 
incontestable. 

Le  rhumatisme  a  des  affinités  moins  évidentes  avec  les  modifications  patho- 
logiques du  foie,  et  il  est  réellement  fort  rare  de  voir  des  rhumatisants  atteints 
de  complications  hépatiques.  S'il  faut  en  croire  M.  J.  Simon,  il  existerait  cepen- 
dant des  phénomènes  congestifs  d'origine  rhumatismale,  localisés  à  cette  glande 
et  même  compliqués  d'ictère.  Mais  nous  croyons,  avec  M.  le  professeur  Gubler, 
que  la  suffusion  ictérique  observée  dans  le  cours  du  rhumatisme  aigu  n'est 
nullement  l'indice  d'une  hyperémie  du  foie,  dont  il  est  impossible  d'ailleurs, 
dans  la  plupart  des  cas,  de  constater  l'existence  par  les  moyens  d'exploration 
physique.  Ici  encore,  comme  pour  la  pneumonie,  c'est  l'exagération  du  mouve- 
ment fébrile  et  de  la  dénutrition  globulaire  qui  est  la  cause  de  la  coloration  des 
sclérotiques  et  de  la  teinte  foncée  des  urines.  Jamais  on  ne  retrouve  la  matière 
colorante  biliaire  en  traitant  celles-ci  par  l'acide  nitrique.  Néanmoins,  la  possibilité 
de  congestions  hépatiques,  dans  une  maladie  où  les  déterminations  viscérales 
sont  si  multiples  et  si  fréquentes,  n'aurait  rien  d'extraordinaire  ;  mais  c'est  là 
un  point  de  l'histoire  du  rhumatisme  qui,  croyons-nous,  n'a  pas  été  suffisam- 
ment contrôlé  pour  qu'on  puisse  se  faire  une  opinion  à  cet  égard  {voy.  art. 
Rhumatisme,  p.  602). 

Les  maladies  constitutionnelles,  qui  par  tant  dé  côtés  se  rapprochent  des 
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diathèses,  ont  aussi  leurs  manifestations  vers  le  foie.  L'influence  qu'exerce  la 
syphilis  n'est  plus  à  nier,  bien  que  quelques  esprits  paradoxaux  en  contestent 
encore  la  réalité.  Nous  aurons  l'occasion  de  montrer  dans  un  chapitre  s])écial 
qu'il  y  a  des  faits  acquis,  et  d'autres,  moins  probants,  qui  appellent  de  nouvelles 
recherches.  Dans  un  aperçu  d'ensemble,  on  peut  dire  que  c'est  surtout  à  la 
période  d'évolution  des  accidents  tertiaires  qu'apparaissent  les  manifestations 
syphilitiques  viscérales  et  les  lésions  hépatiques.  Celles-ci  sont  de  deux  ordres  : 
les  gommes,  qui  se  montrent  dans  le  foie  comme  dans  les  autres  organes,  avec 
des  caractères  et  une  marche  identiques,  et  une  sorte  d'hépatite  interstitielle  toute 
particulière,  qui  assigne  à  la  syphilis  une  place  à  part  dans  la  catégorie  des 
cirrhoses.  Nous  verrons  d'ailleui's  que  ces  deux  ordres  d'altérations  ne  sont  pas 
exclusives  les  unes  des  autres,  et  qu'elles  se  rencontrent  fréquemment  associées. 

A  côté  de  ces  manifestations  syphilitiques  profondes,  sur  lesquelles  l'accord  est 
à  peu  près  général,  se  placent  d'autres  altérations  hépatiques,  beaucoup  moins 
connues,  qui  correspondraient  aux  périodes  initiales  de  la  vérole  :  je  veux  parler 
de  la  congestion  du  foie  et  de  l'ictère  syphilitique  précoce.  Le  premier  de  ces 
accidents  est  contemporain  de  l'apparition  de  la  fièvre  syphilitique.  Au  début  de 
la  période  secondaire,  on  voit  souvent  les  malades  tomber  dans  l'abattement  ; 
leur  pouls  s'accélère,  et  des  phénomènes  d'embarras  gasti^ique,  avec  pesanteur 
au  niveau  de  l'épigastre  et  de  l'hypochondre  droit,  se  déclarent.  Cet  état  se 
relie-t-il  véintablement  à  de  la  congestion  hépatique  ?  La  chose  ne  semble  pas 
douteuse  dans  un  certain  nombre  de  cas  ;  mais  il  est  plus  difficile  de  dire  si  cette 
congestion  est  véritablement  une  manifestation  syphilitique.  Car  il  ne  faut  pas 
oublier  que  le  personnel  des  malades  atteints  de  syphilis  est  en  général  composé 
d'individus  entachés  d'alcoolisme,  et  que  cette  dernière  cause  donne  très-souvent 
lieu  à  des  congestions  du  foie.  Néanmoins,  comme  à  cette  période  de  la  syphilis 
M.  Besnier  a  constaté  chez  l'homme  une  augmentation  de  volume  de  la  rate, 
indice  d'un  état  congestif  non  douteux  de  cet  organe  (voy.  Dict.  encyclop.,  art. 
Rate,  p.  561),  il  est  pei'mis  de  supposer  que  le  foie  n'échappe  pas,  lui  non  plus, 
à  l'influence  syphilitique,  au  moins  dans  quelques-uns  des  cas  signalés.  C'est  là 
une  question  qui  méiùterait  d'être  recherchée  à  nouveau. 

Les  mêmes  difficultés  d'interprétation  se  retrouvent  quand  il  s'agit  de  spécifier 
la  nature  de  l'ictère  syphilitique  précoce.  Qu'à  la  période  d'éruption  de  la  roséole 
on  voie  apparaître  de  l'ictère,  avec  inappétence  et  troubles  gastriques,  le  fait, 
depuis  les  recherches  de  M.  Gubler,  est  indubitable.  Mais  ici  encore  il  faut  faire 
entrer  en  ligne  de  compte  l'influence  de  l'alcoolisme,  des  écarts  de  régime,  des 
excès  de  toute  sorte  auxquels  se  livrent  nombre  de  syphilitiques,  et  des  émotions 
morales  qui,  chez  les  femmes  surtout,  succèdent  à  la  constatation  du  chancre 
spécifique.  Aussi,  tout  en  admettant  sans  aucune  hésitation  l'influence  de  la 
syphilis  comme  cause  occasionnelle,  un  certain  nombre  de  médecins  estiment-ils 
qu'il  faut  réserver  la  question  de  nature  de  cet  ictère,  et  ne  pas  se  hâter  d'en 
faire  une  manifestation  de  la  vérole. 

L'influence  diathésique  de  la  scrofule  et  du  tubercule  se  fait  sentir  sur  le  foie 
d'une  façon  toute  différente.  D'abord,  comme  les  autres  viscères,  il  peut  être 
envahi  par  les  produits  tuberculeux,  qui  déterminent  ordinairement  dans  son 
épaisseur  des  noyaux  d'hépatite  interstitielle,  et  consécutivement  des  lésions 
régressives  des  lobules.  Secondement,  dans  les  cas  où  les  granulations  néoplasi- 
ques  n'atteignent  point  le  parenchyme  hépatique,  celui-ci  n'en  devient  pas  moins 
le  siège  d'altérations  dégénératives,  qui  portent  tantôt  exclusivement  sur  les 
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cellules,  tantôt  à  la  fois  sur  les  cellules  et  les  vaisseaux  de  la  glande.  Nous 
avons  déjà  signalé,  à  propos  de  l'anatomie  pathologique,  la  fréquence  extrême 
de  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  chez  les  phthisiques  et  les  scrofuleux,  et 
nous  avons  vu  que  la  diminution  de  l'activité  respiratoire  joue  sans  doute  un 
grand  rôle  dans  la  production  de  cette  lésion.  Nous  ajouterons,  qu'à  l'exemple 
d'un  certain  nombre  de  maladies  cachectisantes,  la  tuberculose  et  la  scrofule 
entraînent  assez  fréquemment  l'altération  amyloïde  du  foie,  rarement  du  reste 
bornée  à  cet  organe,  et  le  plus  souvent  étendue  aux  reins  et  à  l'intestin.  Or,  ces 
conditions  se  retrouvent  dans  des  maladies  qui  n'ont  point  de  rapport  avec  le 
tubercule,  dans  les  suppurations  prolongées  et  dans  la  syphilis,  par  exemple. 
On  voit  donc  que  l'influence  de  la  diathèse  scrofuleusc  (sauf  les  cas  où  il  existe 
des  produits  strumeux  dans  l'épaisseur  du  foie)  n'est  pas  une  influence  spéci- 
fique, comparable  notamment  à  celle  de  la  syphilis  ni  même  de  la  goutte  :  elle 
agit  plutôt  à  la  façon  des  maladies  chroniques,  et  entraîne  des  modifications  en 
quelque  sorte  banales,  qui  sont  la  conséquence  ultime  de  toutes  les  cachexies. 

Relations  pathologiques  du  foie  avec  les  autres  maladies.  A  la  suite  des 
maladies  constitutionnelles,  et  immédiatement  après  les  diathèses,  se  placent  les 
affectmis  dyscrasiques,  dans  lesquelles  la  constitution  du  sang,  originairement 
ou  secondairement  troublée,  paraît  être  l'altération  dominante.  A  cette  catégorie 
appartiennent  la  leucémie,  le  diabète,  l'albuminurie  et  le  rachitisme. 

La  leucémie  est  une  des  affections  qui  s'accompagnent  [le  plus  constamment 
d'altérations  hépatiques  :  d'après  les  relevés  statistiques  de  MM.  Vidal  et  Isam- 
bert,  l'augmentation  de  volume  du  foie  se  rencontre  dans  les  2/3  des  cas  environ 
{voy.  art.  Leucocvthémie  du  Dict.  encyclopédique,  p.  501).  Quant  à  la  cause 
première  qui  la  détermine,  elle  est  encore  environnée  de  beaucoup  d'obscurité. 
Si  les  phénomènes  mécaniques  y  sont  pour  quelque  chose,  en  raison  de  la  gêne 
circulatoire  produite  par  l'hypersplénie,  il  est  évident  que  l'on  ne  saurait  leur 
faire  jouer  un  rôle  prépondérant.  On  ne  peut  guère  non  plus  invoquer  la  diar- 
rhée, qui  cependant  est  assez  fréquente  pour  entrer  en  ligne  de  compte  (12  fois 
sur  20 -cas  d'après  Vigla,  in  Bull.  Soc.  méd.  des  hop.,  1855).  Il  faut  donc  ad- 
mettre que  la  même  influence  encore  mystérieuse  qui  détermine  l'hypertrophie 
primitive  de  la  rate  agit  simultanément  sur  le  foie,  et  que  ces  deux  appareils 
glandulaires  sont  solidaires  l'un  de  l'autre. 

Pour  le  diabète,  les  manifestations  hépatiques  sont  assez  analogues.  Comme 
les  leucocythémiques,  certains  diabétiques  présentent  une  hypertrophie  vraie  du 
foie,  avec  développement  exagéré  des  lobules  et  accroissement  individuel  des 
cellules.  Mais  le  phénomène  est  moins  général  que  dans  la  leucémie.  Le  proces- 
sus, d'ailleurs,  est  un  peu  différent  :  tandis  que  les  leucémiques  voient  augmen- 
ter leur  foie  sans  souffrir  d'accidents  congestifs  (sauf  des  exceptions  très-rares), 
les  diabétiques,  eux,  ont  souvent  de  la  pesanteur  gastrique,  des  douleurs  sourdes 
vers  l'hypochondi'e  droit,  un  peu  de  subictère,  bref,  tous  les  signes  de  la  fluxion 
irritative  du  foie.  Les  conditions  qui  chez  ces  malades  amènent  ces  modifications 
viscérales  sont  d'ailleurs  complexes.  Tous  les  diabétiques,  d'abord,  n'ont  pas  un 
gros  foie,  loin  de  là  :  il  n'y  a  guère  que  les  diabétiques  gras  qui  le  présentent, 
c'est-à-dire  ceux  qui  précisément  ont  l'habitude  d'une  nourriture  copieuse,  qui 
vivent  largement  et  font  souvent  abus  d'alcool.  On  peut  donc  incriminer  chez 
ceux-là  le  régime,  au  moins  autant  que  la  maladie,  pour  expliquer  l'hypertro- 
phie du  foie.  D'ailleurs,  il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  genre  de  diajjète  se  voit  de 
préférence  chez  les  goutteux,  au  point  que  beaucoup  de  médecins  le  considèrent 
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comme  une  manifestation  de  la  goutte  :  or,  nous  avons  vu  le  rôle  que  cette  dia- 
thèse  joue  sur  les  altérations  congestives  du  foie.  Néanmoins,  après  les  expé- 
riences de  Cl.  Bernard,  qui  montrent  que  toute  excitation  fonctionnelle  du  foie 
suffit  à  déterminer  la  glycosurie,  il  n'y  a  aucune  difficulté  à  admettre  que  la 
congestion  répétée  de  l'organe  joue  un  grand  rôle  dans  la  production  du  sucre, 
et  réciproquement,  que  les  diabétiques  aient  généralement  le  foie  gros. 

Les  relations  de  V albuminurie  avec  les  troubles  du  foie  sont  beaucoup  moins 
nettes.  Par  albuminurie,  bien  entendu,  nous  voulons  parler  de  la  maladie  de 
Bright,  maladie  éminemment  consomptive,  à  la  façon  de  la  leucémie  et  du  dia- 
bète. Or,  à  l'inverse  de  ces  affections  dyscrasiques,  le  mal  de  Bright  paraît  n'agir 
qu'indirectement  sur  le  foie,  en  altérant  la  nutrition  générale  et  en  amenant  la 
stéatose  ou  la  dégénérescence  amyloïde  de  ce  viscère. 

Cette  restriction  faite,  on  ne  peut  nier  que  les  complications  hépatiques 
soient  fréquentes  dans  les  affections  rénales.  D'après  un  relevé  statisti({ue  de 
Grainger  Stewart  {On  (lie  Complications  of  Varions  Forms  ofBrighfs  Disease;  in 
Brit.  andForeign  Medico-Chirurg.  Review,  jaiw.  1867,  p.  21 7), elles  entreraient 
pour  le  quart  des  cas  dans  les  formes  inflammatoires  ;  ce  serait  alors  la  stéatose 
qui  serait  prédominante.  La  même  lésion,  pour  le  rein  goutteux,  se  verrait  dans 
15  p.  100  des  cas,  et  dans  6  p.  100  pour  le  rein  amyloïde.  Il  n'en  est  plus  de 
même  de  la  cirrhose  du  foie,  qui  est  fréquemment  (15  p.  100)  associée  à  la 
sclérose  rénale,  et  qui  est  due  à  l'alcoolisme.  Cette  dernière  catégorie  de  faits 
mise  à  part,  on  voit  que  les  maladies  rénales  chroniques  se  comportent  princi- 
palement à  la  façon  des  cachexies,  en  altérant  la  nutrition  générale. 

Le  rachitisme  donne  lieu  à  des  altérations  du  foie  à  peu  près  constantes.  Les 
déformations  osseuses  ne  sont  pas  encore  prononcées,  même  à  la  poitrine,  que 
l'on  peut  déjà  constater  l'évasement  de  la  partie  supérieure  de  la  ligne  blanche, 
la  dilatation  de  l'abdomen,  et  la  voussure  de  la  région  hépatique.  Il  est  facile  de 
s'assurer  que  chez  tous  les  rachitiques  le  foie  est  très-volumineux,  et  les  autop- 
sies nombreuses  que  j'ai  faites  à  l'Hôpital  des  enfants  m'ont  démontré  que  la 
lésion  hépatique  prédominante  est  la  congestion,  à  laquelle  se  joint  exception- 
nellement un  léger  degré  de  sclérose  interstitielle.  Or,  cette  congestion  chro- 
nique, qui  est  une  des  altérations  les  plus  constantes.de  la  glande,  peut  dépendre 
de  plusieurs  circonstances  secondaires.  Ainsi,  par  exemple,  la  diarrhée,  qui  ne 
manque  jamais  à  la  première  période  du  rachitisme,  et  la  gêne  considérable  de 
la  circulation  pulmonaire,  due  au  rétrécissement  de  la  cage  thoracique,  y  con- 
tribuent sans  nul  doute.  Il  faut  y  joindre  la  stase  veineuse  qu'entraîne  le  fonc- 
tionnement incomplet  du  cœur  droit,  lequel  est  comprimé  par  les  nodosités 
chondrocostales  au  point  d'oiïrir  souvent  sur  sa  face  antérieure  la  trace  d'un 
sillon  profond  et  indélébile.  Ainsi,  chez  les  rachitiques,  les  influences  mécani- 
ques semblent  agir  autant  sur  la  congestion  du  foie  que  les  troubles  de  la  nutri- 
tion générale. 

Voici  maintenant  toute  une  catégorie  d'affections  qui  exercent  sur  le  foie  une 
action  directe  éminemment  défavorable,  je  veux  parler  des  intoxications.  On 
peut  dire  que  tous  les  poisons,  tant  minéraux  qu'organiques,  influencent  d'em- 
blée la  nutrition  du  foie  et  y  provoquent  des  désordres  profonds.  Quelquefois, 
c'est  sur  l'élément  vaso-musculaire  que  l'agent  toxique  paraît  concentrer  ses 
effets,  sans  que  le  parenchyme  hépatique  proprement  dit  soit  intéressé,  au  moins 
définitivement.  Ainsi,  par  exemple,  il  résulte  des  recherches  de  M.  Potain  qu'au 
moment  de  la  crise  aiguë  de  la  colique  saturnine,  et  même  souvent  dans  l'into- 
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xication  chronique,  le  foie  est  diminué  de  volume,  comme  atrophié  et  rétracté 
sur  lui-même.  L'analogie  permet  de  supposer  que  l'état  exsangue  du  foie,  tout 
comme  la  douleur  hépatitjue,  tient  à  la  contracture  des  vaisseaux  de  la  glande, 
sans  que  les  cellules  du  parenchyme  aient  subi  d'autre  altération  qu'une  per- 
turbation fonctionnelle  momentanée.  Toutefois,  à  la  longue,  il  est  probable  que 
les  éléments  sécrétoires  eux-mêmes  s'altèrent  et  perdent  leurs  propriétés  physio- 
logiques. 

D'autres  poisons  agissent  d'emblée  sur  la  cellule  et  la  détruisent.  Deux  sur- 
tout, l'arsenic  et  le  phosphore,  entraînent  une  stéatose  aiguë  générale,  qui  se 
traduit,  pour  l'intoxication  phosphorée,  par  tous  les  phénomènes  de  l'ictère 
grave.  Lorsque  l'on  examine  le  foie  d'un  sujet  ainsi  empoisonné,  on  trouve  toutes 
les  cellules  infiltrées  de  graisse,  et  réduites  même  à  l'état  de  détritus  informe  : 
la  désorganisation  est  absolue  et  irrémédiable. 

Cette  stéatose  patliologique,  dont  les  intoxications  nous  fournissent  pour  ainsi 
dire  le  dernier  terme,  se  retrouve,  à  des  degrés  variables,  dans  le  groupe  des 
maladies  infectieuses.  Toutes  les  grandes  pyrexies,  surtout  quand  elles  se  tra- 
duisent par  des  symptômes  hépatiques  pendant  la  vie,  entraînent  la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  cellules  du  foie.  Ainsi,  Griesinger  a  constaté  {Tiriité  des 
maladies  infectieuses,  1867,  p.  350)  cette  lésion  chez  les  sujets  morts  de  la 
fièvre  ;  bilieuse  d'Egypte  MM.  Bâche  et  Laroche  l'ont  vue  dans  la  fièvre  jaune, 
lors  de  l'épidémie  de  Philadelphie,  en  1855.  Il  en  est  de  même  du  typhus,  et 
surtout  de  la  fièvre  typhoïde,  où  l'on  a  eu  si  souvent  l'occasion  de  vérifier  cette 
dégénérescence,  depuis  les  premières  observations  de  M.  Chédevez'gne  (De /a 
fièvre  typhoïde  et  de  ses  manifestations.  Thèse,  1864)  et  Damaschino  [Bull. 
Soc.  anat.,  1864,  p.  465).  Chez  les  cholériques  Tschudanowsky  {Zur  patlio- 
logisch.  Histologie  der  Leber  hei  Choiera,  in  Berl.  klinisch.  Wochenschr.,  n"  22, 
1872)  a  fait  voir  que  les  cellules  hépatiques  sont  troubles  et  granuleuses,  infil- 
trées de  graisse,  et  qu'autour  des  vaisseaux  congestionnés  le  tissu  conjonctif  est 
en  voie  de  prolifération.  Pour  les  fièvres  éruptives,  la  dernière  épidémie  de  va- 
riole a  permis  de  constater  que  la  stéatose  du  foie  est  une  lésion  à  peu  près 
constante;  M.  Parrot  l'a  également  signalée  chez  une  enfant  morte  de  la  rou- 
geole, sous  la  forme  de  petits  amas  graisseux  simulant  au  premier  abord  des 
granulations  tuberculeuses  {Bull.  Soc.  anat.,  1875,  p.  459).  Dans  toutes  les 
pyrexies,  en  un  mot,  l'infection  de  l'organisme  se  traduit  par  la  dégénérescence 
graisseuse  du  foie. 

La  fréquence  de  cette  lésion,  dans  des  maladies  aussi  différentes,  montre 
assez  qu'elle  est  subordonnée  à  une  influence  commune.  On  peut  se  demander 
si  l'agent  morbide  agit  sur  le  foie  indirectement,  parle  fait  de  l'altération  géné- 
rale de  l'oi'ganisme  et  des  troubles  de  nutrition  qui  en  dépendent,  ou  si  au  con- 
traire il  existe  un  principe  virulent  qui  atteint  d'emblée  la  vitalité  des  éléments 
du  foie.  La  question,  ainsi  posée,  ne  peut  être  résolue  dans  l'état  actuel  de  nos 
connaissances.  Nous  croyons  cependant  qu'il  n'est  pas  nécessaire,  pour  expliquer 
la  stéatose  hépatique,  d'invoquer  un  miasme  spécial,  ni  un  agent  destructeur 
particulier.  Il  y  a  peut  être  une  condition  commune  qui  joue  un  grand  rôle  sur 
la  production  de  ces  lésions,  c'est  l'élévation  continue  de  la  température  du  corps 
dans  le  cours  des  pyrexies.  Conséquence  de  la  fièvre,  l'hyperthermie  deviendrait 
à  son  tour  la  cause  d'une  foule  d'altérations  secondaires,  et  l'agent  le  plus  actif 
de  la  stéatose  interstitielle.  Dans  une  note  intéressante  {Changes  produced  on 
the  hiver  by  a  High  Température  :  in  The  Lancet,  17  may  1873),  Wickham  Legg 
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a  bien  fait  ressortir  l'importance  de  cette  condition  morbide,  qui  expliquerait, 
suivant  lui,  comment  on  rencontre  simultanément  la  stéatose  du  foie  dans  la  fiè- 
vre puerpérale,  la  pyohémie,  la  phthisie  aiguë,  et  la  fièvre  typhoïde.  En  sou- 
mettant des  lapins  à  de  hautes  températures,  cet  auteur  a  constaté  que  le  foie  et 
le  rein  devenaient  exsangues  et  plus  ou  moins  stéatosés  :  la  dégénérescence 
graisseuse  était  plus  prononcée  sur  le  foie  que  sur  les  reins,  et  cela  d'autant 
plus  que  l'application  de  la  chaleur  avait  été  plus  prolongée.  Sans  vouloir  expli- 
quer les  altérations  du  foie  dans  les  fièvres  par  cette  seule  influence,  nous  croyons 
que  c'est  là  une  condition  morbide  importante,  dont  il  faut  tenir  compte. 

III.  Séméiotique  générale  des  affections  du  foie.  Nous  venons  d'examiner 
rapidement  les  diverses  influences  qui  peuvent,  à  un  moment  donné,  retentir 
sur  le  foie.  Il  nous  reste  à  voir  maintenant  comment  les  lésions  de  l'organe  agis- 
sent à  leur  tour  sur  les  autres  appareils  organiques,  et  quelles  perturbations 
elles  déterminent.  C'est  là,  à  proprement  parler,  ce  qui  constitue  la  séméiologie 
générale  des  affections  hépatiques. 

1 .  Troubles  digestifs  liés  aux  -maladies  du  foie.  Nous  avons  vu  déjà  qu'ana- 
tomiquement  et  physiologiquement  on  peut  considérer  le  foie  comme  une  annexe 
du  système  digestif.  Or,  de  même  que  toutes  les  modifications  qui  se  produisent 
dans  les  différentes  portions  du  tube  intestinal  réagissent  sur  l'appareil  hépa- 
tique, de  même  toute  maladie  du  foie  donne  lieu  d'abord  à  une  série  de  sym- 
ptômes gastro-intestinaux. 

Le  premier  de  ces  troubles  fonctionnels,  par  ordre  d'apparition,  est  ï inappé- 
tence. Quelle  que  soit  la  lésion  dont  le  foie  soit  atteint,  les  malades  perdent  en 
partie  l'appétit,  et  n'éprouvent  plus  pour  les  aliments  que  de  l'indifférence.  Cela 
se  rencontre  non-seulement  dans  les  cas  où  existe  de  la  fièvre,  mais  dans  les 
affections  les  plus  apyrétiques  :  il  n'est  même  pas  besoin,  pour  cela,  d'une  alté- 
ration profonde  de  l'organe;  un  simple  désordre  passager  suffit,  celui,  par 
exemple,  qui  résulte  d'un  ictère  catarrhal  ou  d'une  congestion  temporaii'e  du 
foie.  L'imprégnation  biliaire  y  contribue  sans  doute,  mais  secondairement; 
nombre  de  fois  il  n'y  a  pas  trace  d'ictère,  alors  que  les  malades  ont  un  dégoût 
profond  pour  la  nourriture  :  c'est  ce  qui  s'observe  à  un  haut  degré  au  début  de 
la  cirrhose  et  surtout  du  cancer. 

L'état  sahurral  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'inappétence.  11  manque, 
par  exemple,  presque  constamment  chez  les  individus  atteints  de  cancer  hépa- 
tique, et  chez  bon  nombre  de  cirrhotiques.  Par  contre,  il  existe  fréquemment  à 
un  haut  degré  dans  le  cours  de  l'ictère  catarrhal,  de  la  congestion  du  foie,  et 
dans  une  foule  de  circonstances  où  les  phénomènes  bilieux  sont  assez  prononcés. 
On  peut  dès  lors  se  demander  si  l'état  saburral  de  la  langue  est  bien  l'expression 
des  désordres  hépatiques,  ou  s'il  ne  fait  pas  partie  de  l'ensemble  des  symptômes 
du  catarrhe  gastro-intestinal.  Cette  dernière  manière  de  voir  est,  croyons-nous, 
la  plus  rationnelle,  car  dans  la  plupart  des  faits  qualifiés  du  nom  d'embarras 
gastrique  l'estomac,  tout  autant  que  le  foie,  est  en  cause,  et  la  langue  traduit 
plutôt  la  perturbation  générale  de  l'économie  que  le  désordre  de  tel  ou  tel  organe. 
Il  n'en 'est  pas  de  même  de  certaines  formes  de  dyspepsie,  qui  bien  certaine- 
ment tiennent  à  une  altération  du  foie.  Bien  qu'à  une  certaine  époque  on  ait 
considéré  la  bile  comme  un  liquide  purement  excrémentitiel,  n'ayant  aucune 
importance  dans  les  phénomènes  de  la  digestion,  les  faits  cliniques  protestent 
contre  cette  manière  de  voir,  et  la  dyspepsie  d'origine  hépatique  nous  semble 
bien  démontrée.  Voici  quels  sont,  en  général,  les  caractères  de  cette  dyspepsie. 
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Les  malades  ingèrent  les  alinnents,  sinon  avec  plaisir,  du  moins  sans  de'goùt  : 
ceux-ci,  une  fois  dans  l'estomac,  n'y  déterminent  point  de  gêne,  et  pendant  une 
heure  ou  deux  environ  la  digestion  paraît  s'exécuter  dans  les  conditions  les  plus 
normales.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  ce  temps  qu'apparaissent  les  symptômes  indi- 
quant le  trouble  de  la  fonction  biliaire  :  les  malades  éprouvent  de  la  pesanteur 
épigastrique,  des  borborygmes,  des  éructations  acides  ou  même  nidoreuses,  et 
surtout  ils  se  plaignent  d'une  sensation  de  barre  sur  Vestomac^  qui  persiste 
parfois  plusieurs  heures  consécutives,  et  qui  est  fort  pénible.  Ces  phénomènes 
sont  presque  toujours  prémonitoires  de  la  diarrhée,  qui  se  montre  avec  ou  sans 
coliques,  le  plus  souvent  d'une  façon  indolente.  Très-fréquemment  cette  diar- 
rhée, dans  ces  circonstances,  est  blanchâtre  et  comme  argileuse,  preuve  de  l'ab- 
sence, ou  tout  au  moins  de  l'afflux  insuffisant  de  la  bile  dans  l'intestin. 

Les  troubles  intestinaux  sont  la  règle  dans  les  maladies  du  foie,  mais  ils  se 
présentent  avec  des  caractères  fort  variables,  et  l'on  peut  observer,  dans  le  cours 
de  la  même  maladie,  la  diarrhée  et  la  constipation. 

La  diarrhéensi  pas  toujours  la  même  signification  :  tantôt  il  s'agit  de  lésions 
peu  profondes,  par  exemple,  d'une  simple  congestion,  d'un  ictère  catarrhal  ; 
d'autres  fois,  au  contraire,  elle  est  symptomatique  des  désordres  les  plus  sérieux, 
et  nous  veri'ons  que  c'est  un  phénomène  commun  dans  le  cours  de  l'ictère 
grave.  Enfin,  on  la  rencontre  à  la  dernière  période  des  cachexies  qui  reconnais- 
sent pour  point  de  départ  une  affection  hépatique,  notamment  à  la  phase  ter- 
minale de  la  cirrhose  et  du  cancer  du  foie. 

Les  caractères  des  selles  ne  sont  pas  moins  variables.  Il  est  des  cas  où  elles 
sont  manifestement  surchargées  de  bile,  et  où  la  diarrhée  paraît  bien  véritable- 
ment due  à  un  afflux  surabondant  de  ce  liquide.  Dans  ces  circonstances,  on  ob- 
serve communément  de  l'ictère  :  il  y  a  polycholie.  C'est  une  exception.  Le  plus 
souvent,  loin  d'être  due  à  une  exagéi^ation  des  fonctions  biliaires,  la  diarrhée 
des  maladies  du  foie  coïncide  plutôt  avec  une  insuffisance  de  la  sécrétion  de  la 
bile  ;  on  peut  s'en  assurer  par  la  coloration  que  prennent  alors  les  garde-robes, 
lesquelles  sont  muqueuses,  grisâtres,  d'appai^ence  terreuse  et  parfois  tout  à  fait 
argileuses.  Murchison  fait  cependant  remarquer  {The  Croonian  Lectures  onFunc- 
tional  Disorders  of  the  hiver,  in  British.  Medic.  Jour.,  1874)  que  les  selles 
peuvent  être  colorées,"  même  quand  la  bile  est  insuffisamment  excrétée,  parce 
que,  sous  l'influence  de  la  fermentation,  elles  s'imprègnent  de  sulfures  mé- 
talliques noirâtres.  C'est  une  cause  d'erreur  qu'il  faut  connaître. 

Il  semble  difficile,  au  premier  abord,  de  concevoir  comment  l'insuffisance  de 
la  sécrétion  biliaire  est  une  cause  de  diarrhée,  quand  on  se  rappelle  l'influence 
bien  connue  de  la  bile  sur  les  mouvements  péristaltiques  de  l'intestin.  Ce  n'est 
pourtant  là  qu'une  apparente  contradiction.  Il  est  démontré  (voy.  Phijsiologie) 
que  le  liquide  biliaire  a  pour  effet  de  modérer  les  fermentations  intestinales,  et 
qu'il  joue  le  rôle  d'un  antiputride.  Du  moment  qu'il  vient  à  manquer,  ces  phé- 
nomènes de  fermentation  se  produisent  sans  contrôle,  et  donnent  lieu  à  des  gaz 
et  à  des  liquides  irritants  pour  le  tube  digestif.  De  là,  comme  conséquence,  la 
flatulence  et  le  ballonnement  intestinal,  qui  se  rencontrent  si  fréquemment 
dans  le  cours  des  maladies  du  foie  ;  la  fétidité  des  garde-robes,  qui  exhalent 
parfois  une  odeur  putride  ;  enfin  le  développement  d'un  catarrhe  intestinal  qui 
est  la  cause  immédiate  de  la  diarrhée.  La  preuve  de  ce  catarrhe  intestinal  est^Ia 
prédominance  du  mucus  et  des  produits  épithéliaux  de  l'intestin  dans  les  ma- 
tières fécales. 
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11  faut  pcul-èlve  aussi  tenir  compte,  pour  expliquer  la  diarrhée,  du  rôle  que 
joue  la  bile  dans  la  digestion  des  matières  grasses,  bien  que  les  physiolo- 
gistes ne  soient  pas  d'accord  sur  ce  point.  D'après  llarley,  en  effet  [On  Jaundice, 
its  Pathology  and  Treatment,  in  TlieLancet,  25  may  1862),  les  selles  graisseu- 
ses seraient  la  conséquence  d'une  insuffisance  d'afllux  biliaire  dans  l'intestin. 
Mais  ce  fait,  assez  rare,  croyons-nous,  pourrait  s'expliquer  par  des  altérations 
concomitantes  de  la  sécrétion  pancréatique.  Ce  point  de  pathogénie  est  du  reste 
trop  mal  connu  pour  que  nous  devions  nous  y  arrêter  davantage. 

La  constipation  se  montre  de  préférence  à  la  diarrhée,  dans  la  plupart  des 
affections  chroniques  du  foie,  au  moins  à  leur  période  initiale.  Elle  est  de  iTgle 
au  début  de  la  cirrhose  et  du  cancer  du  foie.  D'après  Frerichs  et  Jules  Simon,  elle 
se  rencontre  aussi  communément  chez  les  individus  atteints  de  congestion  hépati- 
que, ainsi  que  chez  les  goutteux  souffrant  de  lithiase  biliaire.  Mais  l'interprétation 
du  symptôme  est  complexe.  Il  est  rationnel  d'admettre  avec  Frerichs  qu'une  partie 
de  ces  cas  correspondent  à  un  état  de  paresse  de  l'intestin,  dû  à  l'insuffisance 
de  la  sécrétion  biliaire.  Murchison  pense  également  que  l'écoulement  peu  consi- 
dérable de  la  bile  n'active  pas  suffisamment  les  contractions  intestinales.  D'autre 
part,  l'inappétence  habituelle  des  malades  dans  les  affections  chroniques  du  foie, 
le  peu  d'aliments  qu'ils  absorbent,  rendent  compte  de  leur  tendance  à  la  con- 
stipation. Enfin,  pour  quelques-uns,  très-probablement  il  y  a  une  cause  mécani- 
que de  compression  qui  entrave  les  mouvements  de  l'intestin.  Cette  influence 
est  bien  évidente,  par  exemple,  chez  les  cirrhotiques  constipés  tant  qu'ils  ont 
de  l'ascite,  et  qui  sont  pris  de  diarrhée  le  jour  où  on  vient  de  leur  faire  la  ponc- 
tion. D'ailleurs,  la  constipation  alterne  souvent  avec  la  diarrhée,  chez  les  mêmes 
malades,  et  cette  dernière  devient  prédominante  lorsque  l'affection  est  arrivée 
à  sa  phase  cachectique. 

Les  vomissements  et  les  nausées  rentrent  dans  la  catégorie  des  symptômes 
hépatiques,  bien  qu'ils  n'aient  pas  la  valeur,  ni  surtout  la  constance  des  trou- 
bles intestinaux  que  nous  venons  de  passer  en  revue.  L'état  nauséeux,  même  en 
l'absence  d'ictère,  est  fort  commun,  et  contribue  chez  beaucoup  de  malades  à 
augmenter  l'inappétence.  L'amertume  de  la  bouche  dont  se  plaignent  la  plupart 
d'entre  eux  provoque  la  nausée,  et  Monneret  avait  déjà  remarqué  que  le  goût 
pénible  dont  la  base  de  la  langue  est  le  siège  chez  les  cancéreux  devenait  l'ori- 
o-ine  de  vomissements  persistants  (Monneret.  Mém.  sur  le  cancer  du  foie,  in 
Arch.  gén.  méd.,  1853,  ¥•=  série,  t.  V).  Cette  amertume  tient-elle  à  la  présence 
de  l'acide  taurocholique  dans  le  sang,  comme  le  pense  Murchison?  La  chose  est 
possible  quand  il  y  a  de  l'ictère,  mais  cette  interprétation  est -tout  au  moins 
discutable  dans  les  cas  bien  plus  nombreux  où  ce  symptôme  manque. 

Les  vomissements  sont  tantôt  bilieux,  tantôt  alimentaires  et  muqueux.  Tou- 
jours d'origine  réflexe,  ils  reconnaissent  sans  doute  habituellement  pour  cause 
l'irritation  des  branches  terminales  du  pneumogastiique,  qui  se  répandent  si- 
multanément sur  le  foie  et  sur  l'estomac  :  rien  d'étonnant  dès  lors  que  l'excita- 
tion partie  de  la  glande  hépatique  retentisse  sur  l'estomac,  de  même  que  la 
stimulation  de  la  muqueuse  gastrique  (en  cas  d'indigestion,  par  exemple)  pro- 
voque une  sécrétion  exagérée  de  la  bile. 

Dans  certains  cas,  on  peut  se  demander  si  le  foie  n'agit  pas  mécaniquement 
sur  l'estomac  pour  provoquer  des  vomissements,  en  comprimant  ce  viscère  pen- 
dant la  période  digestive.  Maclean  a  cru  remarquer  en  effet  que  certaines  formes 
d'abcès  du  foie  entraînent  tout  spécialement  des   vomissements  incoercibles, 
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lorsqu'ils  siègent  dans  le  lobe  de  Spigel,  au  niveau  par  conséquent  de  la  petite 
courbure  de  l'estomac  et  des  orifices  cardiaque  et  pylorique  (Maclean,  On  the 
Diagnostic  Value  of  Vomitiiig,  etc.;  in  Bi-it.  Medic.  Journ.,  !•"'  avril  J874, 
p.  158).  Mais  le  plus  souvent  cette  cause  mécanique  n'intervient  que  secondaire- 
ment. D'ailleurs,  il  n'est  pas  toujours  possible  de  rapporter  exactement  au  foie 
les  vomissements  qui  tourmentent  les  malades.  Dans  la  cirrhose,  par  exemple, 
les  recherches  de  Brinton  ont  montré  que  très-souvent  coexistent  des  lésions 
stomacales  qui  expliquent  suffisamment  l'intolérance  des  malades  pour  les  ali- 
ments, sans  qu'il  soit  besoin  d'invoquer  l'altération  hépatique. 

2.  Troubles  cardio-pulmonaires  liés  aux  affections  du  foie.  Les  symptômes 
cardiaques  et  pulmonaires  que  déterminent  les  maladies  du  foie  sont  loin  d'a- 
voir la  même  valeur  ni  la  même  fréquence  que  les  troubles  de  l'appareil  diges- 
tif. Il  est  même  remarquable  de  voir  combien  peu  les  plus  graves  lésions  de  ces 
viscères  retentissent  sur  le  poumon  et  le  cœur,  alors  que  les  affections  cardia- 
ques entraînent  pour  ainsi  dire  d'une  façon  constante  des  altérations  liépatiques 
secondaires. 

Pourtant,  les  affections  du  foie  n'accomplissent  pas  leur  évolution  sans  éveil- 
ler quelques  troubles  fonctionnels  appréciables  du  côté  du  cœur.  Ainsi  les  palpi- 
tations cardiaques  se  rencontrent  chez  les  malades  atteints  d'affections  hépati- 
ques, et  Murchison  les  signale  même  comme  fréquentes.  En  raison  du  voisinage 
du  foie  et  du  cœur,  et  de  la  connexité  des  fonctions  circulatoires  dje  ces  deux 
organes,  on  s'explique  aisément  cette  relation  ;  mais  ces  palpitations  ne  recon- 
naissent pas  toujours  le  même  mode  pathogénique.  Dans  un  certain  nombre  de 
cas,  il  s'agit  très-probablement  d'une  simple  action  mécanique.  C'est  ce  qui  a 
lieu  notamment  quand  le  foie,  très-volumineux,  refoule  le  diaphragme  et  force  le 
cœur  à  se  déplacer  ;  ou  encore  quand,  sous  l'influence  des  troubles  dyspeptiques  en- 
gendrés par  le  foie  malade,  le  ballonnement  de  l'estomac  et  la  tympanite  intes- 
tinale deviennent  considérables.  Mais  on  ne  peut  pas  toujours  invoquer  cette 
cause,  et  l'on  a  le  plus  souvent  affaire  à  des  palpitations  purement  fonction- 
nelles. Dans  ce  cas,  l'interprétation  du  phénomène  est  assez  difficile,  et  l'on  peut 
même  se  demander  si  l'état  morbide  du  foie  en  est  bien  véritablement  le  point 
de  départ.  Murchison  fait  remarquer  en  effet  que  ces  signes  s'observent  de  pré- 
férence chez  les  goutteux,  et  qu'on  a  même  vu  chez  eux  de  l'angine  de  poitrine. 
Il  y  a  évidemment  exagération  à  considérer  ce  dernier  accident  comme  une 
conséquence  de  l'affection  hépatique.  La  goutte,  en  effet,  agit  non-seulement 
sur  le  foie,  mais  sur  l'appareil  cardio-vasculaire,  et  l'angine  de  poitrine  des 
goutteux  est  presque  toujours  la  conséquence  de  l'athérome  de  l'aorte  et  des 
artères  coronaires. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  complètement  rejeter  l'existence  de  maladies  du  cœur 
consécutives  à  celles  du  foie?  Nous  ne  le  croyons  pas;  mais  jusqu'ici  le  fait  n'a 
pas  été  démontré  d'une  façon  péremptoire.  D'abord  les  maladies  aiguës  du  foie 
paraissent  évoluer  sans  produire  le  moindre  retentissement  du  côté  de  l'appareil 
cardiaque.  Dutroulau,  quia  étudié  si  complètement  l'hépatite,  dit  formellement 
qu'il  n'a  jamais  trouvé  de  lésions  du  cœur,  malgré  la  connexité  des  fonctions  cir- 
culatoires (Dutroulau,  Malad.  des  Européens  dans  les  pays  chauds,^.  613, 1868). 

Nous  n'oserions  pas  être  aussi  affirmatif  relativement  aux  affections  hépati- 
ques chroniques.  M.  Potain  nous  a  dit  avoir  vu  plusieurs  fois  (et  nous  avons 
nous-même  observé  un  cas  de  ce  genre)  l'insuffisance  tricuspidienne  se  produire 
passagèrement  dans  le  cours  d'une  maladie  organique  du  foie.  Une  fois,  l'autop- 
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sie  permit  devérifier  qu'il  existait  une  dilatation  tlu  ventricule  droit,  et  que  les 
bords  de  la  valvule  tricuspide  présentaient  un  bourrelet  épaissi,  comme  dans 
l'endocardite.  Dans  ce  cas,  l'affection  était  très-certainement  secondaire  par 
rapport  à  celle  du  foie,  et  il  est  difficile  d'admettre  une  simple  coïncidence  sans 
relation  de  cause  à  effet,  entre  ces  deux  ordres  de  lésions.  D'autre  part,  Ernest 
Wagner  a  fait  remarquer  que  l'hypertrophie  cardiaque  coïncide  fréquemment 
avec  la  cirrhose  hépatique,  tout  comme  avec  la  néphrite  interstitielle  (Wagner, 
Arch.  der  Heilkunde,  Heft  Y,  1862).  Sans  doute  on  peut  invoquer  l'influence 
commune  de  l'alcool  sur  le  tissu  du  cœur  et  sur  le  parenchyme  hépatique  ;  mais 
il  est  rationnel  dépenser  que  la  gène  circulatoire  résultant  d'une  hépatite  inter- 
stitielle n'est  pas  sans  importance  relativement  à  la  pathogénie  de  l'hypertro- 
phie cardiaque.  C'est  au  moins  l'opinion  à  laquell'e  se  rattache  M.  le  professeur 
Gubler  (commimication  orale),  qui  a  observé  également  le  même  fait.  5Ialheu- 
reusement  il  est  difficile  de  donner  la  preuve  de  cette  filiation,  attendu  que  l'on 
se  trouve  en  présence  d'une  double  lésion,  que  l'on  constate,  sans  pouvoir  jamais 
affirmer  autrement  que  par  une  hypothèse  l'antériorité  de  l'une  par  rapport  à 
l'autre.  Aussi  ne  doit-on  accepter  ces  relations  pathogéniques  qu'avec  beaucoup 
de  réserve,  sous  peine  de  tomber  dans  l'erreur.  Nous  croyons,  par  exemple, 
qu'Hambursin  s'est  trompé  en  considérant  la  périhépatite  comme  cause  fré- 
quente de  péricardite  et  d'affection  organique  du  cœur  {Presse  médicale  belge, 
1869,  n°^  2-4).  Les  observations  que  cet  auteur  a  publiées  à  l'appui  de  son 
assertion  nous  semblent  des  exemples  d'affections  cardiaques,  surtout  localisées 
au  cœur  droit,  et  compliquées  d'accidents  hépatiques  précoces,  devenus  à  cer- 
tains moments  prédominants. 

Les  troubles  respiratoires  qu'entrahient  les  maladies  du  foie  sont  en  général 
peu  prononcés  :  aussi  nous  ne  ferons  que  les  mentionner.  De  même  que  les 
affections  thoraciques  retentissent  peu  sur  l'appareil  hépatique,  de  même  les 
lésions  les  plus  graves  de  ce  dernier  n'amènent  guère,  du  côté  de  la  poitrine, 
que  des  désordres  purement  fonctionnels,  parmi  lesquels  la  dyspnée  et  la  toux 
sont  les  plus  saillants. 

La  dyspnée,  dans  les  maladies  du  foie,  se  présente  avec  des  caractères  varia- 
bles. Tantôt  elle  est  pour  ainsi  dire  inconsciente,  et  consiste  uniquement  dans 
la  fréquence  plus  grande  des  mouvements  respiratoires,  dont  l'excursion  est  plus 
courte.  D'autres  fois  elle  est  pénible  pour  le  malade,  irrégulière  et  saccadée. 
Ces  deux  types  de  dyspnée  correspondent  en  général  à  des  lésions  hépatiques 
différentes.  Le  premier  se  montre  dans  tous  les  cas  où  le  foie,  augmenté  de 
volume,  empêche  l'abaissement  du  thorax  pendant  l'inspiration  :  c'est  une 
dyspnée  purement  mécanique  ;  on  la  rencontre  dans  les  congestions  hépatiques,, 
la  cirrhose  hyper trophique,  l'intoxication  palustre,  les  kystes  hydatiques,  la 
syphilis  et  le  cancer  du  foie,  etc.  La  seconde  variété  est  constante,  toutes  les 
fois  que  la  douleur  est  vive  dans  l'hypochondre  droit,  et  elle  exprime  habituel- 
lement qu'il  se  fait  un  travail  inflammatoire  de  périhépatite  ou  de  péritonite 
sous-diaphragmatique.  L'exemple  le  plus  fréquent  de  cette  forme  d'anxiété 
respiratoire  due  à  la  douleur  nous  est  fourni  par  la  congestion  du  foie  liée 
aux  maladies  du  cœur  et  par  certaines  variétés  d'hépatite.  Quelquefois,  la  dys- 
pnée est  due  à  ces  deux  causes  réunies,  gêne  mécanique  du  diaphragme  et  in- 
flammation de  la  capsule  de  Glisson  ;  elle  participe  alors  de  ces  deux  caractères 
et  atteint  une  intensité  considérable;  c'est  ce  qui  se  voit  dans  le  coui's  de 
certains  cancers  du  foie,  propagés  au  diaphragme. 
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La  toux,  en  tant  que  phénomène  hépiitique,  est  beaucoup  moins  connue.  De 
même  que  la  dyspnée,  elle  n'a  pas  toujours  une  signitication  comparable.  Ordi- 
nairement, elle  se  lie  à  des  altérations  matérielles  des  poumons  et  de  la  plèvre, 
provoquées  par  la  maladie  du  foie.  Ainsi,  un  kyste  hydatique  sous-diapliragma- 
tique  déterminera,  par  voisinage,  de  la  pleurésie  sèche  avec  les  frottements 
caractéristiques.  A  plus  forte  raison  la  toux  deviendra  prédominante  quand  le 
pus  d'un  abcès  ou  d'une  hydatide  tend  à  se  faire  jour  par  les  bronches.  Elle  est 
alors  quinleuse  et  spasmodique,  quelquefois  accompagnée  d'expectoration  san- 
guinolente, toujours  fort  douloureuse,  donnant  la  sensation  d'un  déchirement 
intérieur.  D'autres  fois,  sans  être  aussi  intense,  elle  est  sèche  et  persistante,  et 
l'on  constate  tous  les  signes  d'une  congestion  pulmonaii'e,  complication  fréquente 
dans  le  cours  de  l'hépatite  et  de  la  périhcpatite. 

La  toux  peut  être  aussi  la  conséquence  éloignée  des  maladies  du  foie,  alors 
que  rien,  dans  l'exploration  de  la  poitrine,  n'indique  la  présence  d'une  altéra- 
tion pulmonaire.  Budd  a  le  premier  signalé  ce  symptôme,  qu'il  a  rapporté  à  sa 
véritable  signification  en  l'envisageant  comme  un  phénomène  sympathique  ou, 
si  l'on  veut,  réflexe,  \oici  textuellement  ce  que  dit  cet  auteur  [On  Diseases  ofthe 
hiver,  4845,  p.  85)  :  «  L'irritation  du  foie,  comme  celle  de  l'estomac,  devient 
le  point  de  départ  d'une  toux  sèche,  brève,  sympathique,  et,  de  même  que 
l'irritation  de  la  plupart  des  viscères  abdominaux,  elle  peut  occasionner  des 
vomissements.  » 

La  connaissance  de  cette  toux  réflexe,  qui  n'est  l'expression  d'aucune  lésion 
pulmonaire,  est  de  la  plus  haute  importance,  parce  qu'elle  peut  flure  éviter  des 
erreurs  de  diagnostic  considérables.  J'ai  vu  celte  année  même  un  ofdcier  de  marine 
revenir  de  Cochinchine  avec  des  accidents  qui  rappelaient  absolument  ceux  de 
la  tuberculose  :  amaigi"issement  excessif,  toux  permanente,  diarrhée,  apparence 
cachectique.  Ces  symptômes  étaient  survenus  progressivement,  à  la  suite  d'une 
dysenterie  ancienne  ;  le  foie  semblait  en  apparence  indemne  de  toute  lésion  ;  il 
n'était  ni  volumineux,  ni  douloureux.  Cependant  cette  phthisie  offrait  des 
allures  toutes  spéciales,  car  l'auscultation  ne  faisait  constater  dans  la  poitrine 
aucune  lésion  appréciable.  Or,  au  bout  d'un  mois  environ  de  séjour  en  France, 
une  évacuation  copieuse  de  pus  eut  lieu  cà  trois  reprises  différentes  par  les 
garde-robes  ;  la  toux,  à  partir  de  ce  moment,  cessa  comme  par  enchantement. 
11  ne  me  semble  pas  douteux  que  ce  malade  n'ait  eu  un  abcès  du  foie,  dont 
le  principal  symptôme  était  la  toux  persistante  qui  simulait  une  affection 
pnlmonaire. 

3.  I)e  Victère  dans  les  maladies  du  foie.  La  signification  de  l'ictère,  dans 
les  maladies  hé|)atiques,  constitue  l'un  des  points  les  plus  difficiles  de  la  patho- 
logie générale  du  foie.  On  ne  saurait  plus  admettre  aujourd'hui  comme  autre- 
fois, en  effet,  que  toute  coloration  jaune  de  la  peau  implique  le  passage  de  la 
bile  dans  le  sang  et  dérive  nécessairement  d'une  altération  du  foie.  Le  problème 
est  infiniment  plus  complexe,  car  il  faut  préalablement  séparer  les  ictères  véri- 
tables des  pseudo-ictères,  et  ensuite  faire  la  distinction  des  maladies  du  pai'en- 
chyme  hépatique  proprement  dit  d'avec  celles  des  voies  biliaires. 

Sans  entrer  dans  le  détail  des  diverses  théories  émises  au  sujet  de  la  nature 

intime  de  l'ictère,  il  nous  paraît  indispensable  d'exposer  en  quelques  mots  l'état 

de  la  question,  renvoyant  à  l'article  Ictère  pour  de  plus  amples  informations. 

Lorsque  la  bile  passe  dans  le  sang,  dans  le  cas,  par  exemple,  fort  simple,  où 

un  calcul  obstrue  l'orifice  du  canal  cholédoque,  il  s'ensuit  une  coloration  jaune 
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des  téguments.  Tout  le  monde  est  d'accord  sur  ce  ponit,  et  l'existence  de 
l'ictère  vrai,  ou  biliphéique,  ne  soulève  aucune  contestation.  Il  se  traduit,  outre 
la  coloration  bien  connue  de  la  peau,  par  la  teinte  brune  de  l'urine  avec  reflets 
verddtres,  et  par  la  réaction  de  l'acide  nitrique,  qui  colore  ce  liquide  en  vert, 
passant  successivement,  au  fur  et  à  mesure  des  oxydations  de  la  matière  colo- 
rante biliaire,  au  bleu,  au  violet  et  au  rouge. 

Par  contre,  il  existe  toute  une  catégorie  d'ictères  qui  se  traduisent  clinique- 
ment  par  les  caractères  sjiivants  :  la  coloration  de  la  peau  est  en  général  moins 
prononcée,  et  un  peu  plus  terne;  les  urines  ont  une  couleur  ambré-rouge, 
passant  au  rouge  sombre,  et  compai^ables  en  tous  points  à  certaines  bières  fortes 
anglaises,  ou  à  une  décoction  concentrée  de  thé.  Ces  urines,  au  lieu  de  détermi- 
ner sur  le  linge  des  taches  verdâtres,  le  teignent  en  jaune-rougeâtre,  absolu- 
ment analogue  à  la  couleur  d'une  tranche  de  melon,  ou  à  la  chair  du  saumon. 
Traitées  par  l'acide  nitrique,  elles  prennent  une  teinte  obscure,  d'un  rouge  com- 
parable à  celui  de  l'acajou,  et  ne  développent  jamais  la  coloration  verte  ou  vio- 
lette du  pigment  biliaire.  Enfin,  comme  dernière  différence,  elles  ne  donnent 
pas  lieu  à  un  précipité  résinoïde  soluble  dans  l'alcool,  comme  le  font  les  urines 
franchement  bilieuses.  Tous  ces  caractères  chimiques,  d'une  constance  absolue,, 
caractérisent  les  urines  dites  hémaphéiques  par  M.  le  professeur  Gubler. 

Cette  classification  des  ictères,  introduite  dans  la  science  en  1 857,  à  propos  d'une 
communication  faite  sur  l'ictère  des  saturnins  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1857,  et 
Union  médicale,  1857,  p.  503),  constitue  un  des  plus  sérieux  progrès  qu'ait 
faits  la  pathologie  du  foie  dans  ces  dernières  années.  Déjà  autrefois  certains 
auteurs,  Breschet  {Journal  de  Magendie,  t.  I,  1821)  et  Dubreuil  {Éphémérides 
médic.  de  Montpellier,  1826)  entre  autres,  avaient  été  frappés  de  ne  trouver 
aucun  obstacle  au  cours  de  la  bile  chez  des  individus  morts  avec  de  l'ictère. 
Plus  récemment,  Zencker  et  Funke,  en  Allemagne  {Lehmanns  Lehrbuch  der 
physiol.  Chemie,  t.  I,  p.  292),  s'étaient  demandé  si  certains  principes  dérivés 
du  sang  ne  pouvaient  donner  lieu  à  la  coloration  jaune  des  téguments. 
M.  Gubler  est  allé  plus  loin  :  pour  lui,  c'est  le  sang  lui-même,  c'est  l'hématosine 
des  globules  rouges  désorganisés  qui,  charriée  dans  le  système  circulatoire,  au 
lieu  d'être  transformée  en  pigment  biliaire  par  le  foie,  produit  l'imprégnation 
de  l'organisme.  De  là  le  nom  d'ictère  héraatogène,  ou  hémaphéique,  qui  indique 
bien  l'origine  de  la  coloration  des  téguments. 

Ces  notions  nouvelles  n'ont  pas  été  acceptées  sans  difficulté,  et  bien  qu'au- 
jourd'hui un  grand  nombre  de  médecins  se  soient  rangés  à  l'opinion  de  M.  "Gu- 
bler, quelques-uns  hésitent  à  l'admettre  encore.  Les  objections  qu'on  élève 
contre  la  nouvelle  théorie  sont  de  deux  espèces  :  les  unes  ont  trait  à  la  valeur 
des  réactions  chimiques  de  l'urine,  les  autres  à  l'interprétation  du  lieu  de  la 
formation  de  la  bile. 

La  première  de  ces  objections  est  déjà  de  date  ancienne,  puisque  M.  Gubler 
la  formulait  lui-même,  au  moment  où  il  faisait  connaître  les  différences  qui 
séparent  l'ictère  hémaphéique  de  l'ictère  biliphéique.  «  On  peut  se  demander, 
en  effet,  disait-il,  si  la  matière  colorante  de  la  bile  ne  pourrait  pas  éprouver  de 
telles  modifications  qu'elle  serait  devenue  incapable  de  subir,  en  présence  de 
l'acide  azotique,  la  série  d'oxydations  qui  la  fait  passer  successivement  au  vert, 
au  bleu,  au  violet  et  au  rouge.  »  Mais  depuis  cette  époque,  aucune  preuve  sé- 
rieuse n'est  venue  à  Lappui  de  cette  hypothèse.  Toutes  les  fois  que  la  bile, 
même  diluée  dans  des  proportions  considérables,  même  mélangée  à  des  sub- 
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Stances  très-diverses,  est  traitée  par  l'acide  nitrique,  elle  donne  lieu  constam- 
ment aux  mêmes  variations  de  couleur  :  on  peut  donc  affirmer,  malgré  certains 
travaux  récents  sur  les  réactifs  biliaires,  que  c'est  bien  là  le  caractère  chimique 
distinctif  et  jusqu'à  présent  pathognomonique  du  pigment  biliaire.  Par  consé- 
quent on  ne  saurait  arguer,  de  ce  que  certaines  urines  ictériques  ne  se  colorent 
pas  en  vert  par  cet  acide,  que  la  bile  ne  s'y  trouve  pas  en  quantité  suffisante  : 
si  elle  s'y  trouvait,  la  réaction  se  produirait,  et  cela  d'autant  plus  nettement  que 
la  matière  colorante  serait  plus  élendue  d'eau,  comme  on  peut  s'en  assurer 
expérimentalement. 

La  seconde  objection  est  plus  sérieuse,  mais  ne  l'épond  pas  davantage  aux 
faits  connus.  D'après  certains  auteurs,  l'ictère  ne  serait  pas  dû  au  mélange  dans 
le  sang  de  la  bile  toute  formée  par  le  foie;  ce  serait  le  sang  qui  par  lui-même 
contiendrait  les  éléments  de  la  bile,  et  les  déposerait  au  sein  des  tissus  dans 
certaines  conditions  pathologiques.  Cette  théorie,  qui  suppose  la  bile  préformée 
dans  le  sang,  et  dont  la  conséquence  logique  serait  d'enlever  au  foie  toute 
espèce  de  rôle  dans  la  production  de  la  bile,  a  été  soutenue  en  Angleterre  par 
Budd  et  Harley  (On  Jaiindice,  ils  Pathology  and  Treatment;  in  The  Lancet,  may 
1862),  et  en  Allemagne  par  Skoda  {Klinische  Vortràge  ûber  Entslehuncj  des 
Iclerus,  in  Allgem.  Wien.  medicinische  Zeitung,  n"  31,  d868)  et  Bamberger 
(Handbuch  der  Pathologie  und  Thérapie  von  Virchow,  t.  VI,  p.  518).  Mais 
cette  théorie  tombe  d'elle-même  devant  les  faits  expérimentaux.  Il  y  a  déjà 
longtemps  que  Moleschott  {Arch.  fur  phijs.  Heilk,  t.  II,  p.  479),  et  après  lui 
Muller  et  Kunde  (Dissert  inaugur.,  Berlin,  1850),  ont  enlevé  le  foie  à  des 
grenouilles,  et  prouvé  qu'il  ne  se  fait  pas  après  cette  extirpation  d'accumulation 
de  substance  biliaire  dans  le  sang.  Donc,  le  foie  forme  réellement  la  bile,  et  s'il 
se  produit  un  ictère  en  dehors  de  la  participation  de  ce  liquide,  c'est  bien  réelle- 
ment le  sang  lui-même,  par  la  matière  colorante  de  ses  globules,  qui  en  est 
l'origine.  11  suffit  d'ailleurs  de  se  rappeler  l'analogie  extrême,  pour  ne  pas  dire 
l'identité,  qui  existe  entre  l'hématoïdine  et  le  pigment  biliaire,  analogie  prou- 
vée par  les  recherches  de  Zenker  et  de  Jaffé,  de  Kûhne  {Virchow's  Arch.,  XIV, 
p.  62),  par  les  observations  de  M.  Potain  [Bidl.  de  la  Soc.  anat.,  1861,  p.  558) 
et  par  les  recherches  expérimentales  de  M.  Ilabran  {De  la  bile  et  de  Vhémaloi- 
dine  dans  les  kystes  hydatiques,  thèse  de  Paris,  1869),  pour  comprendre  la  co- 
loration ictérique  produite  par  la  suffusion  de  ces  pigments.  Tout  cela  constitue 
un  ensemble  de  présomptions  qui  équivalent  presque  à  la  démonstration  théo- 
rique de  l'ictère  hémaphéique. 

La  réalité  de  ces  deux  groupes  d'ictère  une  fois  admise,  quelle  en  est  la  valeur 
respective  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  du  foie  en  général  ? 

L'ictère  hiliphéique  est  de  beaucoup  le  plus  facile  à  expliquer,  et  deux  mé- 
canismes peuvent  le  produire.  Dans  un  cas,  l'écoulement  de  la  bile  est  entravé 
par  une  cause  quelconque  ;  dans  l'autre,  la  production  de  bile,  à  un  moment 
donné,  devient  exubérante,  et  ce  liquide  afflue  dans  le  sang  en,  même  temps  que 
dans  l'intestin  :  il  y  a  polycholie. 

L'examen  rapide  de  ces  conditions  pathogéniques  fait  comprendre  que  la 
cause  première  de  l'ictère,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  dépend  d'une  lésion 
primitive  des  voies  biliaires.  L'histoire  de  ces  altérations  a  été  faite  [voy.  Voies 
BiLiAiBEs),  et  ce  n'est  pas  le  lieu  d'y  revenir.  Les  maladies  du  parenchyme  hépa- 
tique proprement  dit,  lorsqu'elles  n'amènent  point  d'entraves  au  libre  cours  de 
la  bile,  n  entraînent  point  l'ictère.  Ainsi  un  kyste  hydatique  peut  se  développer 
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lentement  dans  un  des  lobes  du  foie,  y  acquérir  une  grosseur  démesurée,  au 
point  de  déformer  l'abdomen,  sans  donner  lieu  à  la  moindre  teinte  subictérique 
des  conjonctives.  Bien  plus  :  un  abcès  du  foie,  c'est-à-dire  une  lésion  éminem- 
ment active  et  destructive,  formé  au  centre  du  parenchyme,  peut  passer  entière- 
ment inaperçu  et  accomplir  toutes  les  phases  de  son  évolution  sans  modifier  en 
rien  la  couleur  des  téguments. 

On  comprend  cependant  que  la  ligne  de  démarcation  anatomique  ne  soit  pas 
toujours  aussi  tranchée  entre  les  affections  de  la  glande  proprement  dite  et  celle 
des  voies  biliaires.  L'intrication  des  éléments  glandulaires  et  des  canaux  excré- 
teurs du  foie  est  tellement  intime,  qu'il  est  impossible  de  concevoir  une  lésion 
absolument  limitée  à  l'un  ou  à  l'autre  de  ces  appareils  :  aussi  l'ictère  se  mon- 
tre-t-il  comme  un  symptôme  banal,  plus  ou  moins  fréquent,  plus  ou  moins  pro- 
noncé, suivant  telle  ou  telle  altération  hépatique,  mais  n'étant  exclusif  d'aucune 
d'elles,  et  ayant  toujours  à  peu  près  la  même  signification.  L'ictère  vrai,  biliaire, 
implique  presque  nécessairement  l'idée  d'un  obstacle  au  cours  de  la  bile  ;  que 
cet  obstacle  siège  au  niveau  des  gros  troncs  biliaires,  ou  des  fines  radicules  in- 
terstitielles, peu  importe,  le  mécanisme  est  le  même;  il  s'agit  d'une  rétention 
totale  ou  partielle  de  la  bile.  Aussi  retrouve-t-on  l'ictère  dans  les  affections  hépa- 
tiques les  plus  dissemblables;  dans  les  kystes  hydatiques  comme  dans  le  cancer 
du  foie,  dans  la  cirrhose  hypertrophique  comme  dans  la  cirrhose  atrophique, 
dans  la  syphilis  comme  dans  l'hépatite  suppurée.  Toujours  il  traduit  des  condi- 
tions anatomiques  de  gêne  dans  la  circulation  biliaire,  bien  plus  qu'il  n'exprime 
le  fait  d'une  hypersécrétion  de  ce  liquide. 

Tout  autres  sont  les  conditions  pathogéniques  de  l'ictère  hémaphéique.  Il  se 
montre  dans  les  états  morbides  les  plus  divers,  et  le  plus  ordinairement  à  l'occa- 
sion des  maladies  générales  fébriles;  mais,  contrairement  à  ce  que  pensent  la 
généralité  des  médecins,  il  ne  prouve  pas  nécessairement  que  le  foie  soit  en 
cause.  Ceci  a  besoin  d'être  expliqué,  car  les  conséquences  cliniques  d'une  bonne 
interprétation  de  ce  phénomène  sont  très-considérables. 

Si  l'on  se  reporte  à  la  définition  de  l'hémaphéisme,  telle  que  l'a  formulée  le 
professeur  Gubler,  on  ne  peut  conclure  qu'une  chose  de  la  présence  d'urines 
hémaphéiques  :  c'est  que  des  globules  sanguins,  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
ont  été  détruits,  et  que  le  pigment  qui  les  constituait  a  passé  dans  l'urine. 

Or,  ce  phénomène  peut  se  produire  dans  deux  circonstances  absolument  diffé- 
rentes : 

Premièrement,  le  foie  est  l'organe  primitivement  souffrant  :  il  a  perdu  son 
aptitude  fonctionnelle  à  transformer  les  globules  sanguins  pour  en  fabriquer  de 
la  bile  :  il  se  laisse  traverser  par  le  liquide  sanguin  sans  fournir  son  travail 
d'épuration  physiologique.  Ce  pigment  sanguin,  non  utilisé,  va  s'éliminer  par  la 
voie  des  urines,  qui  deviendront  hémaphéiques.  L'héinaphéisme,  dans  ces  con- 
ditions, ne  signifiera  pas  déglobulisation  trop  rapide  du  sang,  mais  simplement 
perte  de  la  fonction  du  foie,  momentanée  ou  définitive.  Prenons  un  exemple 
clinique  :  un  individu  est  atteint  d'un  de  ces  abcès  de  foie  indolents,  sans  réac- 
tion fébrile,  presque  latents  dans  leurs  symptômes;  il  perd  l'appétit  et  le  som- 
meil, se  sent  courbaturé,  mais  sans  douleur  locale  :  il  a  seulement  les  urines 
toncées,  très-fortement  hémaphéiques.  Voilà  un  cas  où  le  sang  n'est  pas  primiti- 
vement altéré,  mais  où  le  foie  est  malade.  Ceci,  pour  M.  Gubler,  constitue  Vhé- 
rnaphéisme  absolu. 

Par  contre,  le  foie  peut  être  intact  et  avoir  conservé  l'intégrité  de  ses  aptitudes 
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physiologiques,  et  les  urines  cependant  présentent  les  caractères  de  l'héma- 
phéisme.  C'est  ce  qui  arrive,  par  exemple,  dans  la  pneumonie  avec  ictère,  dans 
la  fièvi'e  jaune,  les  fièvres  intermittentes  dites  bilieuses,  bref,  dans  la  plupart 
des  grandes  pyrexies  qui  s'accompagnent  d'une  élévation  de  température  consi- 
dérable. Dans  ces  cas,  que  se  passe-t-il?  Ce  n'est  plus  le  foie  qui  est  primitive- 
ment altéré,  c'est  le  sang.  Sous  l'influence  de  la  fièvre  et  du  génie  toxique  de  la 
maladie,  il  se  produit  une  déglobuiisation  excessive,  dont  nous  pouvons  nous 
faire  une  idée  par  les  très-intéressantes  recherches  de  M.  Kelscli  sur  la  malaria 
{lielsch,  Contribution  à  V anaiomie  pathologique  des  maladies  palustres  ;  in  Arch. 
gén.  de  physiologie,  1875,  p.  690).  Cette  destruction  des  globules,  qui  excède 
de  beaucoup  les  limites  physiologiques,  jette  dans  la  circulation  une  quantité  de 
pigment  bien  supérieure  à  celle  que  le  foie  peut  utiliser  pour  la  fabrication  de 
la  bile,  et  c'est  le  rein  qui  se  charge  d'éliminer  le  trop-plein  au  dehors,  sous  la 
forme  d'urines  hémaphéiques.  C'est  là,  pour  M.  Gubler,  Yhémaphéisme  relatif, 
lequel  se  produit  dans  tous  les  états  morbides  qui  entraînent  pour  conséquence 
la  dissolution  du  sang.  Enfin,  dans  certains  cas,  le  foie  et  le  sang  sont  simulta- 
nément intéressés,  et  les  urines  traduisent  cette  double  condition  morbide; 
c'est  notamment  ce  qui  se  produit  chez  les  saturnins.  Par  le  fait  de  l'intoxica- 
tion saturnine,  le  sang  subit  une  déglobuiisation  considérable,  comme  il  résulte 
des  recherches  de  MM.  Potain  et  Malassez;  et,  d'autre  part,  le  foie  est  altéré  au 
moins  dans  ses  conditions  circulatoires,  comme  l'indique  son  état  de  rétraction 
extrême.  Or,  les  urines  de  ces  malades  présentent  toujours  à  un  haut  degré, 
lorsqu'existe  l'ictère,  le  caractère  de  l'hémaphéisme  {voy.  J.  Fienaut,  De 
V intoxication  saturnine,  thèse  d'agrég.,  1875). 

Ainsi  l'ictère  hémaphéique,  qui  se  montre  dans  la  plupart  des  états  graves  et 
des  toxhémies,  ne  signifie  pas  nécessairement  lésion  du  foie,  mais  tantôt  ma- 
ladie du  sang,  tantôt  perte  des  fonctions  hépatiques.  Bien  interprétée,  la  con- 
statation d'une  urine  hémaphéique  conduit  à  des  conséquences  d'une  haute 
valeur:  d'une  part,  en  permettant  de  l'apporter  à  leur  véritable  signification 
une  foule  d'états  morbides  où  le  foie  n'est  pas  directement  en  cause  ;  de  l'autre, 
en  attirant  l'attention  du  médecin  vers  l'existence  de  troubles  hépatiques  qui 
pourraient  être  sans  cela  méconnus,  par  exemple,  à  la  première  période  d'un 
cancer  du  foie  ou  d'un  abcès  latent  de  cet  organe.  On  peut  donc  dire,  en 
résumé,  que  si  la  présence  du  pigment  biliaire  dans  l'urine  implique  nécessaire- 
ment l'idée  d'un  trouble  fonctionnel  ou  organique  du  foie,  le  fait  d'une  urine 
hémaphéique  constitue  une  présomption  d'une  valeur  presque  aussi  grande,  et 
qu'elle  peut  servir  à  l'interprétation  de  phénomènes  obscurs. 

4.  Des  modifications  de  l'urine  dans  les  maladies  du  foie.  Fonction  désassi- 
milatrice  du  foie.  En  étudiant  l'ictère  dans  les  maladies  du  foie,  nous  avons  été 
amené  à  parler  de  certaines  modifications  importantes  qui  se  produisent  dans  les 
caractères  de  l'urine.  Mais  ce  n'est  là  qu'un  côté  de  la  question.  Tout  récem- 
ment, l'attention  vient  d'être  attirée,  surtout  en  Angleterre,  sur  des  faits  nou- 
veaux d'une  grande  valeur,  puisqu'ils  ne  tendent  à  rien  moins  qu'à  transformer 
entièrement  les  idées  courantes  sur  la  physiologie  du  foie  :  nous  voulons  parler  des 
changements  qui  surviennent  dans  la  proportion  de  l'urée  et  de  l'acide  urique  chez 
les  malades  atteints  d'affections  hépatiques.  11  ressort  en  effet  de  ces  travaux,  dont 
M.  le  professeur  Cliarcot  s'est  fait  en  France  l'éloquent  vulgarisateur  (cours  du 
deuxième  semestre  1876,  publié  dans  le  Progrès  médical),  que  la  sécrétion 
biliaire  n'est  plus  qu'une  fonction  très-secondaire  du  foie,  et  que  cette  glande 
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joue  dans  la  nutrition  des  tissus  un  rôle  bien  plus  considérable,  lequel  consiste 
dans  la  désassimilation,  ou,  comme  le  dit  Murchison,  «  dans  la  désintégration  des 
substances  albumineuses.  » 

A  vrai  dire,  ce  n'est  pas  là  une  théorie  absolument  nouvelle.  Sans  remonter 
jusqu'à  Galien,  qui  avait  pressenti  le  rôle  du  foie  dans  les  phénomènes  de  san- 
guification  des  tissus,  la  question  avait  été  posée  sur  son  vrai  tei'rain,  celui  des 
faits  et  de  l'expérience,  dès  le  commencement  du  siècle.  Prévost  et  Dumas 
avaient  déjà  remarqué  que  les  malades  atteints  d'hépatite  chronique  rendaient 
une  urine  pauvre  en  urée,  «  ce  qui  semble  prouver,  disaient-ils,  que  les  fonctions 
du  foie  sont  nécessaires  à  sa  formation  »  {Annales  de  chimie  et  de  physique, 
t.  XXXllI,  p.  100).  Bien  plus  explicite  encore,  M.  Bouchardat,  dès  l'année  1846, 
avait  formellement  indiqué  la  relation  qui  devait  exister  entre  la  formation  de 
l'urée  et  l'état  du  foie  (Annuaire  de  thérapeutique,  1846).  Mais  ces  notions  ne 
furent  point  recueillies,  ni  utilisées  par  la  clinique. 

Les  recherches  deFrerichs  sur  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  en  1858,  appor- 
tèrent de  nouveaux  documents  confirmatifs.  Il  ressortait  des  travaux  de  cet 
auteur  que  dans  les  urines  des  malades  atteints  d'ictère  grave  l'urée  faisait  pres- 
que totalement  défaut,  et  qu'on  trouvait  à  la  place  des  produits  azotés  moins 
oxydés,  la  leucine  et  la  tyrosine.  Il  signalait  aussi  la  présence  de  la  créatine  et, 
rapprochant  ces  résultats  des  expériences  d'Hermann  et  Ludwig  sur  la  ligature  de 
l'uretère,  il  arrivait  à  cette  conclusion  que  l'urée,  dans  l'atrophie  aiguë,  était 
remplacée  par  des  produits  variables,  d'une  oxydation  moins  avancée.  «  S'il  est 
prouvé,  ajoutait-il,  par  les  observations  ultérieures,  que  ces  anomalies  dans  les 
transformations  de  la  matière  sont  constantes,  l'étude  de  ces  phénomènes  promet 
de  fournir  d'importantes  données  sur  les  modifications  que  subissent  les  sub- 
stances albuminoïdes  quand  le  foie  cesse  d'être  actif.  »  Quelques  années  après, 
Meissner  reprenait  la  question  plus  complètement,  et  signalait  également  la  dis- 
parition presque  totale  de  l'urée  dans  le  cours  de  l'ictère  grave  [Ârch.  de 
Henle,  1808). 

Aujourd'hui,  il  n'est  plus  permis  de  mettre  le  fait  en  doute,  et  des  expé- 
riences multipliées  conduisent  à  l'envisager  comme  un  phénomène  général, 
commun  à  toutes  les  maladies  graves  du  parenchyme  hépatique.  M.  Brouardel, 
qui  vient  de  publier  tout  récemment  un  très-important  mémoire  sur  ce  sujet 
[Uurée  et  le  foie;  in  Arch.  de  physiol,  p.  373,  1876),  est  arrivé  à  des  conclu- 
sions absolument  nettes.  A  la  suite  d'analyses  répétées  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  il  a  pu  établir  comme  formule  générale  que  la  quantité  d'urée  sécrétée  et 
éliminée  en  vingt-quatre  heures  est  directement  sous  la  dépendance  de  l'inté- 
grité des  cellules  hépatiques.  Celles-ci  altérées,  l'urée  diminue  et  se  supprime 
presque  totalement.  C'est  ce  qui  arrive  non-seulement  dans  l'atrophie  jaune 
aiguë  du  foie  et  l'empoisonnement  par  le  phosphore,  mais  dans  le  cours  des 
abcès  du  foie;  dans  l'angiocholite  suppurée  consécutive  à  des  calculs  ;  à  la  suite 
des  kystes  hydatiques  enflammés,  de  la  cirrhose,  du  cancer,  de  la  dégénéres- 
cense  graisseuse  même  ;  en  un  mot,  toutes  les  fois  que  le  tissu  hépatique  est 
profondément  atteint  et  sérieusement  compromis.  Au  lieu  de  voir  l'urée  osciller 
entre  25  et  30  grammes  par  vingt-quatre  heures,  chiffre  physiologique  chez  la 
plupart  des  adultes,  elle  descend  à  5  ou  6  grammes,  parfois  moins;  dans  cer- 
tains cas  d'atrophie  aiguë  du  foie,  elle  peut  même  faire  absolument  défaut, 
quoique,  à  vrai  dire,  ce  soit  exceptionnel.  De  même,  dans  des  cas  où  le  tissu 
hépatique  ne  paraît  pas  profondément  modifié,  mais  où  les  fonctions  du  foie 
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sont  momentanément  suspendues,  comme  chez  les  saturnins,  par  exemple, 
l'urée  tombe  parfois  à  un  taux  insignifiant,  et  M.  Brouardel  l'a  vue  trois  fois, 
en  pareille  circonstance,  se  réduire  au  chiffre  de  5  grammes  par  vingt-quatre 
heures . 

D'autres  faits,  peu  multipliés  jusqu'ici,  sont  plus  démonstratifs  encore  :  ce 
sont  ceux  où  pendant  l'accès  de  fièvre  lié  à  une  affection  du  foie  la  quantité 
d'urée  s'est  abaissée  à  son  minimum,  alors  que  dans  l'intervalle  apyrétique  elle 
s'est  trouvée  plus  considérable.  Le  fait  le  plus  net  et  le  mieux  étudié  de  ce  genre 
a  été  publié  en  1875  par  M.  P.  Regnard  {Soc.  de  biologie,  séance  du  22  no- 
vembre 1873).  Il  s'agissait  d'un  homme  atteint  d'angiocholite  calculeuse,  et 
présentant  tous  les  caractères  d'une  fièvre  intermittente  tierce  d'origine  hépa- 
tique. Ce  malade  eut  trente  et  un  accès  fébriles.  Or,  pendant  chaque  accès,  au 
moment  où  la  température  s'élevait  à  son  maximum,  la  quantité  d'urée  excrétée 
diminuait  considérablement  :  de  14  à  16  grammes,  proportion  que  l'on  trou- 
vait constamment  pendant  les  jours  apyrétiques,  elle  descendait  à  4  et  5  gram- 
mes pendant  la  journée  de  l'accès,  alors  que  le  thermomètre  marquait  40  degrés 
et  davantage.  Or,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Regnard,  on  ne  pouvait  expli- 
quer cette  anomalie  que  de  deux  façons  :  ou  bien,  les  jours  d'accès,  l'urée  était 
toujours  formée,  mais  le  rein  ne  l'excrétait  pas  ;  ou  bien  elle  n'était  plus  formée, 
et  les  combustions  s'arrêtaient  à  un  produit  moins  oxydé.  De  ces  deux  hypo- 
thèses, la  première  n'était  pas  soutenable,  car  précisément  la  quantité  d'urine 
émise  les  jours  de  fièvre  était  supérieure  à  celle  des  jours  apyrétiques  ;  il  fallait 
donc  en  conclure  que  les  combustions  n'allaient  pas  jusqu'à  l'urée,  ce  qui  était 
d'ailleurs  confirmé  par  la  présence  de  la  leucine  dans  les  urines  du  malade. 

C'est  en  s'appuyant  sur  des  observations  de  ce  genre  que  Murchison  d'abord, 
et  ensuite  MM.  Charcot  et  Brouardel,  ont  été  conduits  à  formuler  toute  une 
théorie  nouvelle  des  fonctions  du  foie.  D'après  ces  auteurs,  le  foie  serait  la  source, 
le  foyer  principal  de  la  production  de  l'urée  destinée  à  être  éliminée  par  le  rein. 
Tant  que  le  parenchyme  hépatique  est  sain,  la  fonction  reste  normale,  et  le  mou- 
vement fébrile,  loin  de  la  ralentir,  ne  fait  que  l'exalter;  c'est  ce  que  l'on  observe 
dans  les  fièvres  franches.  Le  foie  souffre-t-il,  au  contraire,  les  produits  de  la 
désassimilation  organique,  qui  devraient  aboutir  à  l'urée,  sont  imparfaits,  et 
remplacés  par  des  résidus  incomplètement  oxydés,  dont  les  principaux  sont  la 
leucine  et  la  tyrosine.  M.  Charcot  va  même  plus  loin  :  il  pense  que  la  diminu- 
tion de  l'urée,  constatable  chez  presque  tous  les  malades  atteints  de  pyrexies  et 
de  fièvres  graves,  tient  à  un  mauvais  état  du  foie  et  à  un  certain  degré  de 
stéatose  de  l'organe  ;  en  sorte  que  le  foie  serait  constamment  en  jeu  dans  toutes 
les  maladies  où  les  phénomènes  de  combustion  interstitielle  seraient  déviés  de 
leur  type  normal. 

Cette  théorie  spécieuse  trouve  encore  un  nouvel  appui  dans  ce  fait  que 
certains  états  pathologiques,  influençant  le  foie  d'une  manière  superficielle, 
s'accompagnent  d'une  exagération  notable  dans  la  production  de  l'urée.  M.  Charcot 
rappelle,  dans  cet  ordre  d'idées,  que  Fourcroy  et  Yauquelin  avaient  déjà  constaté 
autrefois  un  accroissement  de  la  quantité  d'urée  chez  des  malades  atteints 
d'ictère  simple.  Dans  les  mêmes  circonstances,  M.  Bouchardat  a  trouvé  une  fois 
le  chiffre  énorme  de  153  grammes  d'urée  par  vingt-quatre  heures  ;  une  autre 
fois,  celui  de  57  grammes,  déjà  fort  exagéré.  M.  Brouardel  est  également  arrivé 
à  des  résultats  analogues.  Or,  que  se  passe-t-il  dans  ces  circonstances?  Le  foie, 
atteint  superficiellement,  sans  que  son  tissu  soit  altéré  d'une  façon  sérieuse, 
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exagère  ses  fonctions  physiologiques  et  produit  un  excès  d'urée  ;  en  d'autres 
termes,  sous  Vinfluence  d'une  excitation  passagère  du  foie,  les  combustions 
interstitielles  sont  activées,  ce  qui  se  traduit  par  une  augmentation  notable  des 
déchets  organiques. 

La  physiologie  est  venue  également  fournir  à  cette  théorie  son  appoint  expé- 
rimental. Dans  des  recherches  entreprises  pour  préciser  le  lieu  où  se  forme 
l'urée,  Meissner  a  constaté  que  tous  les  tissus  et  tous  les  liquides  de  l'économie 
en  renferment,  mais  qu'en  aucun  point  cette  substance  n'est  plus  abondante  que 
dans  le  foie  :  cet  organe  en  contiendrait  même  après  avoir  été  lavé  à  grande 
eau  et  dépouillé  de  tout  son  sang  {Henle's  Zeitschrift,  1866,  Bd.  XXXI,  p.  144). 
Cyon  est  arrivé  à  la  même  conclusion  par  une  voie  différente,  et  il  a  montré 
qu'en  faisant  traverser  plusieurs  fois  la  glande  par  un  courant  sanguin,  après 
chaque  passage  le  sang  devient  plus  chargé  d'urée  (Cvon,  in  Centralblatt,  1870, 
p.  580). 

Telle  est  la  théorie  qui,  sous  le  haut  patronage  de  Murchison  en  .Angleterre 
et  de   M.   Charcot  en  France,  tend  à  modifier  de  fond  en  comble   les  idées 
régnantes  sur  les  fonctions  et  le  rôle  du  foie.  Ainsi  présentée,  avec  le  double 
contrôle  de  la  clinique  et  de  la  physiologie,  cette  doctrine  ne  laisse  pas  d'ouvrir  à 
la  pathologie  du  foie  des  horizons  nouveaux.  Mais,  née  d'hier,  elle  appelle  avant 
tout  de  nouvelles  recherches,  destinées  à  confirmer  ou  à  infirmer  les  conclusions 
primitives.  Sans  vouloir  discuter,  ni  à  plus  forte  raison  rejeter  systématique- 
ment une  doctrine  émanée  d'hommes  aussi  considérables,  nous  ne  pouvons  nous 
empêcher  de  comparer  ce  qui  se  dit  actuellement  de  la  fonction  uropoiétique  du 
foie  avec  ce  qui  se  disait  de  la  fonction  glycogénique  du  même  organe,  il  y  a  une 
quinzaine  d'années.  Rien  ne  paraissait  alors   mieux  établi   que  la  foi'mation 
presque  exclusive  du  sucre  dans  le  tissu  hépatique.  Or,  des  travaux  ultérieurs 
ont  montré  qu'ils  s'agissait  là  d'une  fonction  plus  générale,  dont  le  foie  est 
principalement  le  dépositaire  et  l'intermédiaire.  En  est-il  ainsi  de  l'urée?  Sans 
doute  ce  produit  de  la  désassimilation  des  substances  albuminoïdes  se  forme 
dans  tout  l'organisme,  partout  où  il  y  a  en  présence  des  matériaux  à  brûler  et 
du  sang  porteur  d'oxygène.  Sans  doute  encore,  le  foie,  glande  formée  de  tissus 
très-azotés,  irriguée  par  une  circulation  puissante,  fournit  sa  large  part  dans 
cette  désassimilation,  et  son  contingent  d'urée  proportionnel  à  l'activité  des 
combustions  organiques  dont  il  est  le  siège.  Mais  son  rôle  se  borne-t-il  là?  La 
transformation  définitive  des  matériaux  imparfaitement  oxydés  ne  peut-elle  se 
produire  qu'au  sein  de  son  parenchyme?  L'influence  de  l'état  du  foie  sur  la 
production  de  l'urée  est-elle,  en  un  mot,  directe  ou  indirecte?  Voilà  ce  que  nous 
ne  savons  pas  encore  d'une  façon  précise. 

Le  fait  lui-même  de  l'abaissement  de  l'urée  dans  les  maladies  du  foie  est-il 
constant?  Quelques  observations  encore  inédites,  recueillies  dans  les  services  de 
M.  Raynaud  à  Lariboisière,  et  de  M.  Hayem  à  l'hôpital  Beaujon,  tendraient 
à  prouver  qu'il  peut  y  avoir  des  exceptions  à  la  règle.  Un  cas  que  M.  Hayem 
nous  a  communiqué  est  particulièrement  intéressant  à  cet  égard.  Il  concerne 
un  homme  atteint  de  cancer  du  foie,  vérifié  à  l'autopsie,  avec  un  ictère  très- 
foncé  :  ce  malade  était  donc  dans  les  conditions  voulues  pour  excréter  fort  peu 
d'urée.  Or  le  dosage  de  ses  urines,  pratiqué  joui^nellement,  donna  une  moyenne 
de  20  grammes  d'urée  par  vingt-quatre  heures,  quantité  presque  physiologique, 
en  rapport  d'ailleurs  avec  l'appétit  qui  s'était  maintenu  chez  ce  malade. 

En  admettant  même  comme  constante  la  diminution  de  la  quantité  d'urée 
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excrétée  dans  les  maladies  du  foie,  il  resterait  à  voir  si  l'on  ne  peut  pas  fournir 
du  phénomène  une  interpi'étation  différente.  Pi^enons  d'abord  pour  type  les 
grandes  pyrexies,  où,  d'après  la  théorie  de  Murchispn,  les  altérations  hépatiques 
nuiraient  à  la  fonction  désassimilatrice.  Que  se  passe-t-il  en  pareille  circonstance  ? 
A  la  vérité,  le  chiffre  de  l'urée  s'abaisse  ;  mais  simultanément  se  montrent  et 
l'albumine  dans  l'urine,  et  celte  substance  hydrocarbonée  signalée  par  M.  Gubler 
sous  le  nom  d'indigose  urinaire.  Or  ces  caractères,  qui  se  retrouvent  dans  tous 
les  états  graves,  sont  l'indice  d'une  combustion  interstitielle  anomale  et  d'une 
nutrition  profondément  troublée.  Tous  les  tissus  brûlent  de  façon  à  produire 
une  chaleur  excessive,  et  cependant  leurs  résidus  de  combustion  sont  imparfaits, 
comme  le  prouve  l'indigose,  qui  est  formée  de  carbone  presque  pur.  Le  foie, 
sans  doute,  joue  son  rôle  dans  cette  déviation  de  la  combustion  normale,  mais 
il  ne  saurait  être  mis  exclusivement  en  cause  :  comme  les  autres  viscères,  il 
subit  l'influence  morbide,  il  ne  la  crée  pas  :  de  même  que  le  rein,  il  se  remplit 
de  granulations  graisseuses  ;  mais  c'est  un  effet  secondaire  et  non  pas  un  élé- 
ment morbide  principal.  Si  dans  les  maladies  aiguës  qui  enti^aînent  la  destruc- 
tion totale  du  foie  on  voit  apparaître  la  leucine  et  la  tyrosine,  produits  spéciaux 
qui  ne  se  montrent  guère  dans  d'autres  circonstances,  c'est  que  précisément  la 
désorganisation  du  parenchyme  hépatique  donne  lieu  à  des  détritus  d'une  espèce 
particulière,  qui  sont  la  leucine  et  la  tyrosine,  de  même  que  la  créatine  est  le 
produit  de  la  désintégration  de  la  matière  azotée  musculaire.  Ceci  a  été  prouvé 
expérimentalement  :  Radjewsky  a  en  effet  montré  [Centralblatt,  1866,  p.  405) 
que  la  tyrosine  n'existe  pas  dans  le  foie  normal,  et  que  c'est  probablement  un 
produit  cadavérique.  Hoffmann,  tout  récemment,  vient  d'arriver  aux  mêmes 
conclusions  {Vierteljahrs.  f.  gericht.  Med.,  XXV-XXVI,  1876). 

Il  ne  faudrait  pas,  du  reste,  considérer  la  leucine  et  la  tyrosine  comme  l'expres- 
sion constante  d'une  maladie  de  l'appareil  hépatique.  Dans  des  recherches  déjà 
anciennes,  puisqu'elles  remontent  à  l'année  1854,  Werthcimber  {Fragmente 
zur  Lehre  vom  Jderus,  dissertât,  inaugur.,  Munich,  1854)  a  signalé  la  pré- 
sence de  ces  deux  produits,  non-seulement  dans  l'atrophie  du  foie  et  les  ictères 
graves,  mais  dans  la  plupart  des  maladies  générales  :  ainsi  chez  des  individus 
atteints  de  typhus,  de  variole  et  de  fièvre  typhoïde.  Bien  qu'il  les  eût  rencontrés 
partout  dans  le  sang  de  ces  malades,  il  faisait  remarquer  que  la  leucine  et  la 
tyrosine  sont  incomparablement  plus  abondantes  dans  les  veines  sus-hépatiques 
et  le  tissu  du  foie.  Or,  cela  ne  prouve  pas  que  le  typhus  ni  la  variole  soient  la 
conséquence  d'une  altération  organique  primitive  de  cet  organe  ;  cela  exprime 
simplement  que  sous  l'influence  de  la  maladie  générale  tous  les  tissus  sont 
profondément  atteints,  le  foie  comme  les  autres  ;  seulement  il  traduit  sa  désor- 
ganisation par  la  présence  de  produits  spéciaux  qui  sont  précisément  la  leucine 
et  la  tyrosine. 

Quant  aux  maladies  chroniques  du  foie,  la  diminution  dans  la  proportion 
d'urée  constatée  reconnaît  sans  doute  des  causes  multiples.  Ce  sont  des  affec- 
tions à  évolution  lente,  qui  déterminent  toujours  des  troubles  digestifs  et  de 
l'inappétence.  Dans  ces  conditions,  la  nutrition  languit,  les  combustions  inter- 
stitielles sont  peu  actives,  les  malades  ne  prennent  point  de  nourriture;  rien 
d'étonnant  dès  lors,  si  l'urée  est  en  moins  grande  abondance,  tout  comme  chez 
les  sujets  atteints  d'un  cancer  de  l'estomac  ou  de  l'intestin,  qui  succombent  à 
l'inanition.  Nous  accordons  très-volontiers  que  chez  les  malades  ayant  des  lésions 
du  foie  les  phénomènes  s'exagèrent  encore,  en  raison  des  fonctions  impor- 
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tantes  que  remplit  cette  glande  dans  l'élaboration  nutritive  ;  mais  nous  nous 
demandons  si  ce  n'est  pas  aller  un  peu  trop  loin  que  d'en  faire  la  source  princi- 
pale, à  plus  force  raison  unique,  de  la  production  de  l'urée.  Les  faits  seuls  pour- 
ront juger  la  question. 

Murchison  a  encore  rapporté  au  foie  la  propriété  de  fabriquer  Vaclde  uriqiie, 
dont  l'accumulation  dans  l'économie  produit  l'uricémie,  ou  ce  qu'il  appelle  la 
lithémie.  Cette  fonction  est  connexe  de  celle  qui  donne  lieu  à  la  production  de 
l'urée,  et  dans  les  deux  cas  le  phénomène  initial,  le  mode  morbide  serait 
identique,  avec  quelques  nuances.  Comme  pour  l'urée,  la  mise  en  liberté  de 
l'acide  urique  est  entravée  presque  complètement,  le  jour  01*1  le  foie  est  totale- 
ment désorganisé.  Ainsi,  dans  l'atrophie  jaune  aiguë,  dans  le  cancer  hépatique 
arrivé  à  sa  dernière  période,  la  proportion  d'acide  urique  contenue  dans  l'urine 
s'abaisse  au  point  de  devenir  nulle.  Le  foie  est-il  au  contraire  congestionné,  il 
s'ensuivra  une  oxydation  incomplète  des  substances  azotées  qui,  au  lieu  de  se 
traduire  par  la  présence  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  donnera  lieu  à  l'accu- 
mulation de  l'acide  urique.  Ainsi,  on  peut  concevoir  toute  une  suite  d'altéra- 
tions du  foie,  fournissant  une  série  de  produits  de  désassimilation  distincts, 
constatables  dans  l'urine.  Aux  états  graves  symptomatiques  de  la  destruction 
du  parenchyme  correspondent  la  leucine  et  la  tyrosine  ;  aux  lésions  purement 
congestives,  l'excès  d'acide  urique.  Dans  les  deux  cas,  les  combustions  orga- 
niques n'arrivent  pas  à  l'urée,  dernier  terme  de  l'oxydation  des  matières 
albuminoïdes. 

Telle  est,  dans  ses  points  essentiels,  la  doctrine  de  Murchison.  Cet  auteur, 
en  déduisant  logiquement  les  conséquences  pratiques,  est  amené  à  l'appliquer 
à  la  pathogénie  de  la  goutte.  D'après  lui,  sous  l'influence  de  causes  occasion- 
nelles, telles  que  le  l'égime  alimentaire  trop  copieux,  les  excès  de  table,  etc., 
la  sui'charge  des  matériaux  azotés  devient  considérable  ;  le  foie  n'est  plus  à  la 
hauteur  du  rôle  d'élaboration  qui  lui  incombe,  et  l'état  goutteux  est  constitué. 
Ce  qui  semble  prouver  directement  la  participation  du  foie  aux  phénomènes 
goutteux,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M.  Charcot,  c'est  la  fréquence  des  mani- 
festations hépatiques  congestives  chez  ces  malades  ;  ce  sont  les  hyperémies  répé- 
tées du  foie  qui  finissent  par  amener  une  sorte  d'hypertrophie  chronique  de 
l'organe.  Aussi  ces  deux  auteurs,  frappés  de  la  relation  qui  existe  dans  ces  cas 
entre  la  congestion  du  foie  et  l'accumulation  de  l'acide  urique  dans  le  sang  des 
goutteux,  admettent  que  la  lésion  hépatique  devient  la  cause  déterminante  de 
cette  accumulation  d'acide  urique,  par  une  sorte  d'exagération  du  fonctionne- 
ment de  la  glande. 

Cette  nouvelle  pathogénie  de  la  goutte,  qui  ne  tendrait  rien  moins  qu'à  la 
subordonner  à  l'état  du  foie,  n'est  pas  acceptée  par  M.  le  professeur  Gubler 
(communication  orale),  qui  fournit  une  interprétation  différente.  D'abord,  s'il 
est  incontestable  que  nombre  de  goutteux  ont  des  troubles  fonctionnels  hépatiques 
et  un  état  congestif  du  foie,  on  ne  saurait  généraliser  le  fait  à  tous  sans 
exception  :  bien  loin  de  là,  il  en  existe,  et  beaucoup,  qui  ne  présentent 
jamais  d'accidents  vers  le  foie.  Les  goutteux  à  déterminations  hépatiques  sont 
en  général  des  sujets  pléthoriques,  gros  mangeurs,  habitués  à  une  nourriture 
excitante  et  à  des  boissons  alcooliques  dont  l'action  sur  le  foie  s'exerce  directe- 
ment. Chez  eux,  l'accumulation  d'acide  urique  tient  vraisemblablement  à  plu- 
sieui's  causes  qui  toutes  ont  pour  conséquence  de  diminuer  l'activité  des  com- 
bustions organiques.  En  second  lieu,  s'il  est  vrai,  comme  le  pense  Murchison, 
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que  le  foie  soit  l'intermédiaire  entre  le  saturnisme  et  la  goutte,  celte  hypothèse 
crée  une  contradiction  difficile  à  expliquer.  En  effet,  d'après  cet  auteur,  l'état 
congestif  du  foie  exagère  le  fonctionnement  physiologique  de  la  glande,  d'où 
résulte  l'accumulation  d'acide  urique  dans  le  sang.  Or,  chez  les  saturnins,  le 
Ibie  est  précisément  dans  les  conditions  diamétralement  opposées  à  la  conges- 
tion, puisqu'il  est  rétracté  et  exsangue  ;  et  pourtant  l'on  rencontre  fréquemment 
dans  les  urines  de  ces  malades  un  excès  d'acide  urique  et  même  quelquefois 
d'urée,  ainsi  qu'il  ressort  des  analyses  de  M.  Albert  Robin.  Cela  ne  peut  tenir 
à  une  exagération  fonctionnelle  de  l'organe,  puisqu'il  y  a  au  contraire  tor- 
peur du  foie;  mais  sous  l'influence  de  l'intoxication  saturnine  il  se  fait  une 
destruction  rapide  des  globules  du  sang,  une  dénutrition  considérable,  d'où  pro- 
vient vraisemblablement  l'excès  des  déchets  nutritifs  et  de  l'acide  urique. 

Toutes  ces  questions,  qui  se  rattachent  à  l'histoire  de  la  nutrition  intime  des 
tissus  et  des  organes,  ne  sauraient  actuellement  être  résolues.  Les  phénomènes 
curieux  que  présente  l'étude  des  urines  dans  les  maladies  du  foie,  la  diminu- 
tion de  l'urée  et  de  l'acide  urique  dans  certains  cas,  l'accumulation  de  ces  pro- 
duits dans  d'autres,  traduisent  évidemment  des  modifications  intimes  dans  les 
phénomènes  de  la  combustion  organique.  Mais,  tout  en  reconnaissant  l'immense 
intérêt  clinique  de  ces  recherches,  il  serait  prématuré,  croyon#-nous,  d'en  tirer 
une  conclusion  absolue.  Sans  doute  le  foie  joue  un  grand  rôle  dans  ces  transfor- 
mations nutritives  et  dans  les  oxydations  successives  qui  aboutissent  finalement 
à  métamorphoser  les  substances  albuminoïdes  en  urée,  mais  il  nous  semble 
probable  que  cette  fonction  est  plus  générale  et  qu'elle  s'exerce  dans  l'intimité 
de  tous  les  tissus,  partout  où  il  y  a  une  cellule  vivante  susceptible  d'être  le 
siège  d'échanges  physiologiques. 

5.  Delà  douleur  dans  les  maladies  du  foie.  La  douleur  est  un  phénomène 
commun  à  une  foule  d'affections  hépatiques,  et  qui,  au  point  de  vue  clinique, 
mérite  d'être  étudié  d'une  façon  générale,  car  elle  fournit  des  indications  dia- 
gnostiques et  pronostiques  d'une  réelle  valeur. 

Ce  n'est  pas,  pourtant,  mi  élément  indispensable  de  toute  maladie  du  foie.  Le 
tissu  de  cette  glande,  dans  certaines  circonstances,  présente  une  immunité 
remarquable,  et  peut  se  désorganiser  d'une  façon  prescjue  complète,  sans  pro- 
voquer le  moindre  phénomène  réactionnel  ni  la  plus  petite  souffrance.  C'est,  par 
exemple,  ce  que  l'on  observe  journellement  chez  les  individus  atteints  d'hyper- 
trophie du  foie,  à  la  suite  d'anciennes  fièvres  intermittentes.  De  même,  les 
dégénérescences  qui  atteignent  primitivement  ou  consécutivement  les  cellules 
hépatiques,  telles  que  la  stéatose,  l'état  amyloïde,  l'atrophie  de  l'organe,  peuvent 
passer  complètement  inaperçues  du  malade.  Jlême  dans  des  cas  où  la  cause  mor- 
liide  ne  se  rattache  pas  à  un  travail  dégénératif,  le  malaise  qui  en  résulte  n'est 
souvent  pas  rapporté  à  son  véritable  siège  par  le  médecin,  et  l'on  peut  ainsi  mé- 
connaître des  lésions  hépatiques  considérables,  telles  qu'un  abcès  central,  un 
kyste  hydatique,  ou  une  cirrhose  déjà  avancée. 

Ces  faits,  journaliers  en  clinique,  soulèvent  une  question  intéressante,  qui 
n'est  pas  encore  complètement  résolue  :  c'est  de  savoir  si  le  parenchyme  du  foie 
est  sensible  par  lui-même  et  peut  éveiller  spontanément  des  sensations  doulou- 
reuses quand  il  ne  s'y  joint  pas  un  autre  élément  morbide  accessoire.  M.  Bouil- 
laud  rejette  absolument  la  sensibilité  intrinsèque  de  la  glande,  et  soutient  que 
'  la  douleur  du  foie,  comme  celle  de  la  rate,  est  constamment  l'expression  de 
troubles  inflammatoires  ou  sympatliiques  de  voisinage.  Il  est  certain  que  bien 
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des  faits  semblent  lui  donner  raison.  Toutefois,  nous  ne  saurions  être  aussi 
absolu,  et  nous  croyons  que  dans  certaines  circonstances,  tout  au  moins,  le 
tissu  du  foie,  insensible  à  l'état  physiologique,  peut  devenir  le  siège  de  dou- 
leurs, tout  comme  la  substance  grise  de  la  moelle  dans  certaines  myélites,  ou  le 
cœur  dans  l'angine  de  poitrine.  C'est,  par  exemple,  ce  qui  semble  se  passer 
dans  les  cas  où  le  foie  se  congestionne  rapidement,  notamment  à  la  suite  de  l'in- 
suffisance tricuspidienne  ;  tout  l'organe  devient  alors  le  siège  de  douleurs  très- 
ai<ïuës,  et  le  tissu  du  foie  lui-même  paraît  doué  d'une  vive  sensibilité.  Mais  il 
est  toujours  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  la  capsule  de  Glisson 
et  au  revêtement  péritonéal  de  la  glande  dans  ces  douleurs;  or,  la  sensibilité  de 
ces  parties  n'est  pas  niable,  et  ce  sont  elles  qui  sont  presque  toujours  le  point 
de  départ  des  souffrances  perçues  par  les  malades.  Nous  verrons,  en  faisant 
l'histoire  des  abcès  du  foie,  que  l'on  peut,  dans  une  certaine  mesure,  soupçon- 
ner le  siège  des  lésions  d'après  celui  de  la  douleur,  et  que  les  cas  où  celle-ci  est 
le  plus  intense  correspondent  a  la  présence  d'un  abcès  superficiel  déterminant 
de  la  périliépatite. 

11  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que  le  système  des  canaux  biliaires  est  doué 
d'une  exquise  sensibilité,  au  moins  dans  les  conditions  pathologiques,  et  que 
c'est  là  une  circonstance  qui  joue  un  très-grand  rôle  dans  les  manifestations 
douloureuses  variables  que  présentent  les  diverses  maladies  du  foie. 

Au  point  de  vue  clinique,  Murchison  a  établi  entre  les  différentes  variétés  de 
douleur  hépatique  une  division  pratique  qui  mérite  d'être  conservée  {Clinical 
Lectures  on  Diseuses  of  the  hiver,  1868,  p.  495).  11  en  distingue  trois  espèces 
principales. 

La  première  se  caractérise  par  des  élancements  extrêmement  aigus,  retentis- 
sant dans  tout  l'hypochondre  droit,  s'accompagnant  parfois  d'hyperesthésie  de  la 
région  et  d'une  sensibilité  très-vive  à  la  pression  profonde.  Ces  phénomènes 
sont  tantôt  continus,  plus  souvent  ils  se  montrent  sous  la  forme  d'accès  paroxys- 
tiques. Ils  caractérisent  la  colique  hépatique,  laquelle  est  toujours  due  à  la 
présence  d'un  corps  étranger  irritant  la  muqueuse  des  voies  biliaires.  Que  ce 
soit  du  reste  un  calcul,  une  vésicule  d'hydatide  ou  simplement  de  la  boue 
biliaire,  ces  phénomènes  appartiennent  à  l'histoire  des  conduits  biliaires  et  de 
leurs  maladies;  il  nous  suflira  de  les  mentionner. 

A  cette  catégorie  de  douleurs  appartiennent  également  l'hépatalgie,  si  tant  est 
que  cette  névralgie  existe  spontanément,  et  la  souffrance  de  la  colique  de  plomb 
dont  le  siège,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  paraît  être  la  région  hépatique. 
Mais  ce  sont  là  des  phénomènes  complexes  qui  n'intéressent  que  d'une  façon 
indirecte  la  pathologie  du  foie. 

La  seconde  variété  de  douleur  est  la  plus  commune,  celle  qui  exprime  pres- 
que toujours  une  lésion  limitée  du  parenchyme  hépatique.  Elle  consiste  en  une 
sensation  pénible,  une  sorte  de  tension  habituelle  et  un  sentiment  de  pesanteur 
dans  l'hypochondre  droit,  dont  les  malades  se  plaignent  à  peu  près  continuelle- 
ment, mais  qui  s'exaspère  d'une  façon  bien  évidente  sous  l'influence  delà  toux, 
de  la  marche,  des  efforts  de  la  pression  sur  l'abdomen,  et  à  la  suite  des  repas, 
pendant  la  période  digestive.  Cette  sorte  de  poids,  que  les  malades  éprouvent 
d'une  façon  continue,  fait  place  de  temps  en  temps  à  des  douleurs  plus  aiguës, 
sous  forme  de  petits  élancements  ou  de  battements,  mais  toujours  limitées  à  la 
région  du  foie,  et  n'irradiant  que  rarement  vers  l'ombilic  et  la  région  lombaire. 
Telle  est  la  douleur  qui  accompagne  la  congestion  du   foie,  surtout  dans  les 
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affections  cardiaques  ;  celle  qui  caractérise  les  accès  subintlammaloires  du  début 
de  la  cirrhose,  ou  bien  la  formation  lente  d'un  abcès  intrahépatique ;  telle  en- 
core cellequi  se  produit  chez  les  individus  atteints  de  kystes  hydatiques  jusque-là 
indolents,  lorsque,  sous  l'influence  d'une  contusion  ou  d'un  effort,  il  se  fait  un 
travail  inflammatoire  dans  la  poche  kystique.  11  ne  faudrait  pas  du  reste  cher- 
cher dans  l'intensité  des  phénomènes  douloureux  l'indice  de  la  gravité  de  la 
lésion,  car  bien  souvent  l'atrophie  jaune  aiguë,  qui  désorganise  le  foie  en 
quelques  jours,  ne  détermine  que  des  souffrances  peu  considérables,  à  peine 
comparables  à  celles  que  provoque  une  congestion  passagère  de  la  glande. 

Lorsque  la  lésion  est  superficielle  et  gagne  le  péritoine,  la  douleur  prend 
un  caractère  plus  aigu  et  devient  même  déchirante.  Rien  alors  n'est  compara- 
ble à  l'angoisse  des  malades,  qui  sont  obligés,  pour  ne  pas  exaspérer  leurs  souf- 
frances, de  garder  une  immobilité  absolue  et  de  suspendre  presque  complète- 
ment leur  respiration  diaphragmatique.  Cette  périhépatitc ,  complication 
fréquente  des  maladies  de  foie,  s'observe  d'ailleurs  dans  des  états  fort  différents  : 
tantôt  chez  les  cardiaques  arrivés  à  la  période  d'asystolie,  tantôt  à  l'occasion 
d'un  abcès  superficiel,  d'un  cancer  ou  d'un  kyste  hydatique  enflammé.  Dans  ce 
dernier  cas,  la  production  rapide  d'une  douleur  déchirante  est  souvent  l'indice 
que  le  contenu  de  l'hydatide  tend  à  se  faire  jour  au  dehors. 

A  côté  de  ces  variétés  de  douleur  locale,  il  en  est  d'autres  qui  ne  se  font  pas 
sentir  au  niveau  du  point  malade,  mais  dans  des  régions  éloignées,  et  qui 
rentrent  dans  le  groupe  des  phénomènes  réflexes.  La  plus  importante  est  sans 
contredit  la  douleur  d'épaule,  qui  est  assez  commune  pour  qu'on  ait  voulu  en 
faire  un  symptôme  presque  pathognomonique  des  affections  du  foie.  Elle  est  en 
effet  connue  de  toute  antiquité.  Celse,  dans  sa  description  fort  remarquable  de 
l'hépatite,  dit  textuellement  :  «  L'hypochondrc  droit  est  le  siège  d'une  vive 
douleur  qui  s'étend  au  côté  droit  de  la  poitrine,  à  la  clavicule  et  à  l'épaule 
correspondante))  (Celse,  traduct.  Yédi^ènes,  livre  IV,  chap.  xv,  p.  241).  Galien 
est  au  moins  aussi  explicite,  et  même  il  risque  une  explication  physiologique 
sur  le  siège  de  cette  douleur.  Depuis,  tous  les  médecins  qui  ont  spécialement 
étudié  le  foie,  surtout  dans  ses  maladies  inflammatoires,  ont  retrouvé  et  décrit 
ce  symptôme.  Annesley,  Twining,  Catteloup,  Cambay,  Haspel,  Monneret,  insistent 
sur  sa  valeur;  enfm,  en  1870,  la  question  a  été  reprise  avec  de  nouveaux  déve- 
loppements par  Embleton  Dennys  {On  the  Shoulder  Tip  Pain  and  other  Sympa- 
thie Pains  in  Diseases  of  the  Liver,  in  British  Medic.  Journ.,  Oct.  22,  1870). 
Voyons  d'abord  en  quoi  consiste  cette  douleur.  On  ne  saurait  mieux  la  décrire 
qu'en  la  comparant  à  celle  que  provoque  un  rhumatisme  subaigu  du  moignon 
de  l'épaule.  Le  deltoïde  semble  endolori,  ses  mouvements  sont  pénibles.  Sans 
être  le  siège  d'élancements  violents,  il  est  sensible  spontanément,  mais  surtout 
à  la  pression  et  lors  des  mouvements  de  l'épaule  ;  du  reste,  point  de  gonflement, 
point  de  rougeur,  rien  qui  rappelle  l'existence  d'une  arthrite  aiguë;  en  un  mot, 
c'est  le  type  de  la  myodynie  d'origine  rhumatismale.  Aussi  beaucoup  de  mé- 
decins, même  prévenus,  s'y  trompent  d'autant  mieux  que  le  rhumatisme  du 
deltoïde  est  habituellement  tenace  et  fixe,  sans  présenter  les  allures  erratiques 
des  autres  manifestations  rhumatismales  musculaires.  Cette  douleur  symptoma- 
tique,  et  c'est  là  un  fait  d'une  grande  importance,  peut  se  montrer  plusieurs 
mois  avant  l'apparition  d'aucun  accident  local,  et  en  l'absence  de  tout  symptôme 
fonctionnel  capable  de  faire  soupçonner  la  participation  morbide  du  foie.  D'au- 
tres fois,  elle  coïncide  avec  la  présence  de  la  douleur  hépatique,  mais  prédomine 
mcT.  Exc.  4'  s.  II.  44 
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au  point  de  masquer,  dans  une  certaine  mesure,  ce  qui  se  passe  du  côté  du  foie. 
Elle  représente,  en  un  mot,  complètement  pour  l'hépatite  ce  que  la  douleur  du 
genou  est  dans  la  coxalgie,  tantôt  un  phénomène  prémonitoire,  tantôt  un  acci- 
dent concomitant. 

La  scapulalgie  ne  se  rencontre  pas  exclusivement  dans  les  maladies  inflamma- 
toires du  foie.  A  côté  de  l'hépatite  suppurée,  où  elle  manque  rarement,  on  l'a 
signalée  dans  le  cours  des  kystes  hydatiques,  chez  des  malades  atteints  de  con- 
gestion du  foie,  de  cirrhose  et  même  de  cancer;  en  un  mot,  elle  annonce  pres- 
que toujours  une  lésion  de  la  glande,  mais  sans  qu'on  puisse  rien  conclure 
relativement  à  la  nature  et  à  la  gravité  de  ralfeclion. 

Le  mécanisme  d'après  lequel  se  fait  cette  singulière  propagation  delà  douleur 
au  moignon  de  l'épaule  est  lui-même  fort  obscur.  Les  explications  anatomiques 
n'ont  pourtant  pas  manqué,  et  l'on  a  invoqué  les  anastomoses  du  pneumogastrique 
avec  les  branches  du  plexus  cervical.  Le  fait  serait-il  absolument  démontré,  ce 
qui  est  encore  douteux,  il  n'en  resterait  pas  moins  à  expliquer  comment  la 
douleur  se  localise  toujours  au  moignon  de  l'épaule  droite,  sans  se  propager  du 
côté  gauche,  là  où  les  anastomoses  semblent  aussi  intimes,  par  l'intermédiaire  du 
plexus  solaire. 

Yaut-il  mieux,  à  l'exemple  de  la  plupart  des  physiologistes,  de  M.  Vulpian 
entre  autres,  considérer  ce  fait  comme  un  exemple  des  sensations  associées,  des 
synestliésies,  comme  on  les  appelle,  dont  la  moelle  est  le  siège  ?  L'excitation 
douloureuse  partie  du  foie,  suivant  cette  théorie,  retentirait  sur  un  centre 
médullaire  très-voisin  du  noyau  d'origine  des  nerfs  du  moignon  de  l'épaule,  et 
suffirait  à  mettre  en  jeu  la  sensibilité  de  ce  centre  fonctionnel.  Cette  explication 
est  peut-être  la  plus  plausible.  Néanmoins,  s'il  faut  en  croire  Embleton  Dennys, 
la  théorie  de  la  névrite  propagée  du  foie  aux  branches  et  au  tronc  du  pneumo- 
gastrique et  du  spinal  aurait  en  sa  faveur  quelques  faits  assez  pi'obants.  Ainsi, 
le  siège  de  la  douleur  serait  constamment  le  point  où  la  branche  externe  du 
spinal  pénètre  sous  le  bord  du  trapèze,  et  consécutivement  il  ne  serait  pas 
exceptionnel  de  voir  se  produire  une  paralysie  incomplète  du  sterno -mastoïdien 
et  du  trapèze.  Haspel,  de  son  côté,  avait  déjà  signalé  la  possibilité  d'une  parésie 
du  deltoïde.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  de  la  douleur  d'épaule  existe,  et  conserve 
toute  sa  valeur  symptomatique. 

Il  convient  peut-être  de  rapprocher  de  cette  douleur  réflexe  d'autres  sensa- 
tions pénibles  qui  se  manifestent  chez  certains  malades,  non  plus  au  scapulum , 
mais  dans  la  région  sacro-coccygienne.  Ce  symptôme,  beaucoup  moins  connu  , 
se  rencontre  dans  certains  cas  d'abcès  du  foie.  Il  a  été  mentionné,  dans  la  rela- 
tion de  la  maladie  de  Victor  Jacquemont,  comme  le  premier  indice  de  l'hépatite 
à  laquelle  devait  succomber  le  savant  naturaliste  :  çà  et  là,  on  le  retrouve  men- 
tionné sans  réflexions  dans  des  observations  d'abcès  du  foie,  mais  jamais  il  n'a 
été  sérieusement  étudié.  On  ne  saurait  donc  dire  s'il  s'agit  là  d'un  phénomène 
réflexe  ou  d'une  douleur  due  à  la  compression  de  certains  plexus  nerveux  du 
grand  sympathique  abdominal. 

En  résumé,  la  douleur,  envisagée  comme  phénomène  général  dans  les  affec- 
tions hépatiques,  est  chose  contingente,  puisqu'elle  manque  parfois  dans  des 
lésions  profondes  de  l'organe,  et  qu'elle  n'indique,  ni  par  son  intensité  ni  par 
ses  caractères,  la  gravité  de  la  maladie  qui  lui  donne  naissance.  Seule,  la 
douleur  réflexe  de  l'épaule  droite  offre  dans  la  généralité  des  cas  une  certaine 
valeur,  mais  elle  non  plus  ne  correspond  pas  à  des  lésions  du  foie  définies,  et 
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même,  d'après  Dennys,  on  poiuTait  la  leucoiitivr  iluus  d'autiK  alïectioiis  que 
celles  du  foie,  dans  les  maladies  stomacales,  par  exemple.  On  lie  saurait  donc 
tirer  de  l'étude  de  ce  symptôme  autre  chose  que  de  simples  inductions,  sans 
aucune  certitude. 

6°  De  la  fièvre  dans  les  maladies  du  foie.  Comme  la  douleur,  la  fièvre  ne 
fait  pas  nécessairement  partie  du  cortège  des  symptômes  hépatiques.  Elle  peut 
manquer  absolument,  dans  des  cas  où  la  lésion  du  foie  est  très-considérable,  et 
l'altération  de  la  santé  voisine  de  la  cachexie.  C'est  ainsi  qu'il  n'est  pas  rare  de 
voir  des  malades  arriver  à  la  période  atrophique  de  la  cirrhose  sans  avoir  pré- 
senté le  moindre  mouvement  fébrile,  malgré  le  travail  hyperplasique  subinflam- 
maloire  dont  le  fuie  est  le  siège.  A  plus  forte  raison  eu  est-il  de  même  lorsqu'il 
s'agit  de  kystes  hydatiques,  de  syphilis  du  foie,  et  souvent  aussi  de  cancer. 

D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  plupart  des  affections  organiques 
et  chroniques  du  foie  évoluent  sans  provoquer  de  fièvre.  11  n'y  a  donc  aucune 
parité  entre  l'état  du  pouls  et  de  la  température,  et  l'intensité  de  la  douleur,  qui 
peut  être  considérable,  malgré  un  mouvement  fébrile  nul. 

Lorsque  la  fièvre  s'allume,  chez  les  malades  dont  le  foie  est  en  souffrance, 
elle  se  montre  sous  trois  types  principaux  :  tantôt  elle  est  continue,  tantôt  rémit- 
tente, tantôt  intermittente. 

Le  type  fébrile  continu  est  exceptionnel.  On  le  rencontre  quelquefois  dans  le 
cours  des  accidents  aigus  de  l'ictère  grave,  bien  que,  dans  cette  affection,  il 
soit  plus  commun  de  constater  la  forme  rémittente.  On  l'a  signalé  aussi  lors- 
que des  kystes  hydatiques  du  foie  se  mettent  à  suppurer,  surtout  quand  il  s'y 
joint  des  complications  intlammatoires  de  voisinage,  telles  que  pleurésie  ou 
péritonite  draphragmatique.  Il  est  vraisemblable  que  ce  sont  ces  phlegmasies 
surajoutées  qui  modifient  les  allures  de  la  fièvre. 

Le  véritable  caractère  du  mouvement  fébrile  dans  les  affections  du  foie  esl 
la  rémittence.  Hippocrate  signalait  déjà  la  fréquence  de  ce  type  de  fièvre  dans 
tous  les  états  bilieux.  Monneret,  depuis,  en  a  fait  presque  le  signe  pathognomo- 
nique  des  phlegmasies  d'origine  hépatique  [Description  et  valeur  séméiotique 
de  quelques  symptômes  des  maladies  du  foie.  In  Bulletins  de  i Académie  de 
médecine,  1850,  t.  XVi,  p.  71).  En  général,  la  rémission  est  matinale  et  dure 
cinq  ou  six  heures,  puis  dans  l'après-midi,  ou  vers  le  soir,  la  température 
s'élève  de  nouveau;  parfois  des  frissons  erratiques  se  déclarent,  et  l'accès  se  ter 
mine  dans  le  cours  de  la  nuit  avec  ou  sans  diaphorèse. 

Ces  rémissions,  dont  la  durée  peut  être  fort  variable,  se  montrent  à  peu  près 
dans  toutes  les  affections  aiguës  de  l'appareil  hépatique.  Qu'il  s'agisse  d'une 
congestion  simple,  ou  de  ces  poussées  subinflammatoires  qui  si  souvent  pré- 
cèdent la  cirrhose,  ou  bien  d'une  véritable  hépatite  tendant  à  la  suppuration,  le 
type  fébrile  reste  le  même,  avec  des  variations  qui  portent  sur  la  durée  de  l'accès 
et  l'intensité  plus  ou  moins  grande  des  symptômes.  Les  formes  graves  de  cette 
fièvre  rémittente  dégénèrent  souvent  en  formes  intermittentes. 

Ces  accès  intermittents  symptomatiques,  que  Rayer  avait  autrefois  signalés 
dans  le  cours  des  affections  du  rein  et  des  voies  urinaiies  {Maladies  des  reins, 
t.  I,  p.  307),  ont  complètement  leurs  analogues  dans  les  maladies  hépatiques. 
C'est  Monneret  qui,  croyons-nous,  a  le  premier  en  France  mis  le  fait  en  lumière. 
Dans  une  communication  faite  à  l'Académie  de  médecine  en  1850,  il  expose  de 
la  façon  la  plus  explicite  l'existence  de  la  fièvre  intermittente  hépatique,  et  en 
fait  ressortir  les  caractères  qui  la  séparent  de  la  fièvre  palustre  véritable. 
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D'cipiès  lui,  ces  accès  symptonialiques  se  distinguent  par  l'heure  Je  leur  appa- 
rition, laquelle  correspond  à  la  seconde  moitié  du  nycthémère,  alors  que  les  vrais 
accès  surviennent  le  matin  de  préférence.  Ils  ne  présentent  pas  non  plus  une 
parfaite  régularité,  ni  une  évolution  toujours  identique  à  elle-même  :  souvent 
ils  reviennent  sans  périodicité  marquée,  et  varient  d'intensité  d'un  accès  à 
l'autre.  Il  est  fréquent  de  les  voir  se  reproduire  à  de  longs  intervalles,  en  lais- 
sant plusieurs  jours  d'apyrexie  :  ils  n'entraînent  à  leur  suite  aucune  augmenta- 
tion de  volume  de  la  rate,  à  l'inverse  des  accès  palustres  :  enfin,  ils  résistent 
au  quinquina,  qui  a  si  vite  raison  des  fièvres  intermittentes.  Il  est  impossible 
de  tracer  un  tableau  plus  sûr  et  plus  exact  de  la  fièvre  symptomatique  biliaire, 
et  les  fiiits  de  détail  que  l'on  a  depuis  mieux  étudiés  n'ont  pas  changé,  dans  ce 
qu'elle  a  d'essentiel,  la  description  de  Monneret. 

Aujourd'hui,  grâce  aux  leçons  de  M.  le  professeur  Charcot  (faites  à  la  Salpè- 
trière  dès  1869,  et  consignées  dans  la  thèse  de  M.  Magnin),  grâce  aux  recher- 
ches de  M.  Pentray  sur  l'angiocholite  {Considérations  sur  certains  abcès  du 
foie  consécutifs  à  rangiocholite  intra-hépatique,  1869),  on  connaît  bien  le  phé- 
nomène clinique.  L'accès  débute  presque  toujours,  comme  dans  la  fièvre  inter- 
mittente la  plus  légitime,  par  un  violent  frisson,  avec  élévation  de  la  tempé- 
rature centrale,  qui  au  moment  du  stade  du  froid  s'élève  à  39% 5  et  à  40°.  Puis 
vient  la  période  de  chaleur,  à  laquelle  succèdent  souvent  des  sueurs  profuses  : 
mais  cette  dernière  phase  de  l'accès  fait  plus  souvent  défaut  que  dans  les  véri- 
tables accès  palustres. 

Le  type  de  ces  accès  symptomatiques  simule  parfois  complètement  l'intermit- 
tence la  plus  parfaite.  Ils  reviennent  tous  les  jours,  tous  les  deux  jours,  à  la 
façon  des  fièvres  quotidiennes  et  tierces.  La  forme  quarte  se  rencontre,  mais 
plus  rarement;  enfin,  il  est  un  type  qui  est  presque  spécial  à  cette  catégorie  de 
fièvres  hépatiques,  c'est  celui  qui  est  caractérisé  par  le  retour  de  l'accès  à 
périodes  irrégulières  au  bout  de  quatre,  cinq  ou  six  jours.  D'après  M.  Charcot,  il 
faudrait  considérer  la  plupart  des  fièvres  septanes  ou  octanes  des  anciens  auteurs 
comme  des  exemples  d'accès  symptomatiques  d'une  maladie  du  foie  ou  des  reins. 

Mais  si  le  fait  clinique  est  bien  connu,  le  mécanisme  et  la  nature  intime  du 
phénomène  restent  encore  fort  obscurs.  D'abord,  on  peut  se  demander  si  l'élé- 
ment palustre  ne  joue  pas  réellement  un  certain  rôle  dans  le  retour  des  accès, 
et  s'il  ne  vient  pas  imprimer  son  cachet  à  la  maladie  hépatique,  de  la  même 
façon  que  l'on  voit  la  pneumonie  prendre  un  caractère  intermittent  sous  l'in- 
fluence de  la  malaria.  Pour  M.  J.  Simon,  c'est  ce  qui  arriverait  presque  toujours 
dans  l'hépatite  subaiguë  des  contrées  intertropicales,  laquelle,  d'après  lui,  se 
compliquerait  constamment  d'un  élément  miasmatique.  Suivant  les  cas,  cette 
influence  se  traduirait  par  l'intermittence  vraie,  la  pseudo-intermittence  ou 
même  la  rémittence.  Mais,  cette  cause  générale  mise  à  part,  il  n'en  reste  pas 
moins  une  série  de  faits  oià  les  accidents  fébriles  ne  sauraient  être  rattachés  à 
la  malaria,  et  dépendent  bien  évidemment  des  lésions  hépatiques. 

Toutes  les  altérations  du  foie  ne  provoquent  pas  indifféremment  des  accès 
fébriles  périodiques.  M.  Charcot  a  montré  que  la  condition,  sinon  indispen- 
sable, au  moins  la  plus  favorable  à  la  production  des  accès,  est  l'irritation  du 
canal  cholédoque  produite  soit  par  un  calcul,  soit  par  un  corps  étranger  quel- 
conque. Des  observations  nombreuses,  présentées  à  la  Société  anatomique  pen- 
dant ces  dernières  années,  ont  montré  que  des  vésicules  d'hydatides  donnent  lieu 
à   dft  véritables  coliques  hépatiques,    lorsqu'elles    s'engagent  dans  les  voies 
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biliaires,  et  que  celles-ci,  une  fois  obstruées,  deviennent  le  point  de  départ 
d'accidents  d'angiocholite  avec  accès  intermittents.  La  pathogénie  de  ces  états 
fébriles  périodiques  appartient  donc  à  proprement  parler  à  l'histoire  des  voies 
biliaires  et  de  leurs  maladies,  bien  plus  qu'à  celle  du  parenchyme  hépatique. 
Nous  pouvons  affirmer  cependant,  pour  avoir  vu  un  cas  de  ce  genre,  qu'une 
hépatite  suppurée  peut  se  caractériser  par  des  frissons  franchement  intermit- 
tents, sans  que  les  voies  biliaires  présentent  la  moindre  altération  appréciable. 
Mais  dans  ces  conditions,  il  est  bien  rare  que  les  accès  se  répètent  longtemps  ; 
il  est  surtout  exceptionnel  qu'ils  se  reproduisent  à  intervalles  réguliers  :  le  plus 
souvent  ce  sont  des  frissons  erratiques,  variables  dans  leur  retour  et  dans  leur 
intensité,  en  tous  points  comparables  à  ceux  de  l'infection  purulente. 

Cette  analogie  de  symptômes  correspond  peut-être  à  une  analogie  d'origine.  Le 
frisson  de  la  pyohémie,  suivant  toute  probabilité,  semble  dû  à  l'introduction 
dans  le  sang  d'une  certaine  quantité  de  substances  septiques,  qui  éveillent  une 
réaction  générale  de  la  part  de  l'organisme.  Or,  d'après  M.  Charcot,  il  en  serait 
de  même  des  fièvres  intermittentes,  d'origine  hépatique  ou  rénale.  11  y  aurait 
toujours,  comme  point  de  départ  de  l'accès,  l'absorption  d'un  poison  morbide, 
dû  vraisemblablement  à  l'altération  des  liquides  organiques  tels  que  l'urine  ou 
la  bile,  mais  il  faut  bien  reconnaître  que  cette  hypothèse  déjà  mise  en  avant 
par  Leyden  n'explique  pas  pourquoi  la  pénétration  du  principe  toxique  ne  se 
produit  qu'à  certains  intervalles.  L'interprétation  du  phénomène  reste  donc  fort 
obscure,  malgré  les  données  expérimentales  qui  nous  permettent  de  raisonner 
par  analogie  sur  sa  production. 

En  somme,  si  la  fièvre  manque  dans  presque  toutes  les  maladies  du  foie  à 
marche  subaiguë  ou  chronique,  elle  offre  par  contre  une  importance  capitale 
dans  l'étude  de  ses  affections  aiguës.  On  peut,  en  effet,  avec  Monneret,  établir 
deux  classes  de  maladies  du  foie  :  les  unes  apyrétiques,  les  autres  fébriles,  ces 
dernières  répondant  à  toutes  les  phlegmasies,  à  l'hépatite,  aux  abcès  du  foie, 
aux  kystes  liydatiques  suppures  et  à  l'infection  purulente.  Nous  ajouterons  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  le  type  de  la  fièvre  peut  faire  d'avance  soupçonner  le 
siège  de  la  lésion  :  aux  inflammations  du  parenchyme  se  rattachent  de  préfé- 
rence les  accès  rémittents  et  pseudo-continus  :  l'intermittence  appartient  aux 
phlegmasies  des  voies  biliaires. 

7"  Des  hémorrhagies  dans  les  affections  hépatiques.  C'est  une  tradition 
presque  aussi  vieille  que  la  médecine  que  les  maladies  du  foie  donnent  sou- 
vent lieu  à  des  accidents  hémorrhagiques.  Hippocrate  et  Erasislrate  ont  men- 
tionné cette  coïncidence;  Galien  insistait  sur  l'épistaxis  de  la  narine  droite 
comme  symptôme  d'un  état  morbide  du  foie,  et  au  commencement  de  ce  siècle, 
Portai  considérait  le  melaîna  comme  l'indice  fréquent  d'un  trouble  hépatique 
[Mal.  du  foie,  p.  553  et  suiv.). 

Monneret  continua  les  traditions  de  l'ancienne  médecine  et,  reprenant  l'étude 
de  ce  phénomène  [Des  hémorrhagies  produites  -par  les  affections  du  foie;  in 
Arch.  méd.,  mai  1854),  en  fit  pour  ainsi  dire  une  loi  générale  commune  à  la 
plupart  des  affections  hépatiques.  Pour  lui,  avec  la  fièvre,  les  hémorrhagies 
constituent  l'un  des  symptômes  les  plus  importants  de  la  pathologie  du  foie  ;  en 
traduisant  le  trouble  profond  apporté  dans  la  constitution  du  sang,  elles  peu- 
vent servir  en  quelque  sorte  à  mesurer  la  gravité  de  la  maladie. 

Il  n'est  pas  douteux  que  Monneret,  en  appelant  de  nouveau  l'attention  sur 
un  phénomène  trop  oublié,  ait  rendu  un  véritable  service,  mais  il  a  été  certai- 
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nement  trop  .oiu  en  faisant  des  hémorrhagies  une  sorte  de  critérium  des  mala- 
dies du  foie,  et  en  exagérant  leur  importance.  Ainsi,  par  exemple,  lorsqu'il 
parle  des  entérorrhagies  qui  surviennent  dans  la  dysenterie  hépatique  comme 
d'un  symptôme  indiquant  que  le  foie  est  en  cause,  il  nous  semble  tenir  trop  peu 
de  compte  de  l'ulcération  intestinale.  De  même,  on  pourrait  critiquer  l'inter- 
prétation donnée  par  lui  aux  hémorrhagies  liées  à  la  fièvre  jaune  :  elles  parais- 
sent l'expression  d'une  intoxication  générale,  bien  plus  que  d'une  maladie  locale 
du  foie.  Enfin,  ses  observations  d'hépatite  traumatique  compliquées  d'hémor- 
rhagies  sont  également  discutables,  car  il  s'agissait  de  malades  atteints  simul- 
tanément de  cirrhose  et  d'affections  cardiaques,  chez  lesquels,  par  conséquent, 
les  phénomènes  étaient  complexes. 

Ces  réserves  faites,  il  est  incontestable  que  certaines  maladies  du  foie  ont  le 
fâcheux  privilège  de  s'accompagner  assez  fréquemment  d'hémorrhagies.  Ce  sont 
les  congestions  hépatiques  en  généial,  l'ictèi^e  grave  et  surtout  la  cirrhose.  D'après 
Cathcai't  Lees  [hiver  Affections  and  Hœmorrhages  in  causal  Relation  ;  in  Dublin 
Quarterly  Journ.  of  Med.  Science,  1854,  novembre),  qui  reproduit  les  idées  de 
Monneret,  presque  dans  les  mêmes  termes,  il  faudrait  ajouter  à  cette  liste  l'hé- 
patite et  le  cancer  du  foie,  qui  s'accompagnent  aussi  de  phénomènes  hémorrha- 
giques.  Le  plus  souvent,  c'est  l'épistaxis  que  l'on  observe,  sans  que  d'ailleurs 
la  vieille  opinion  de  Galien  sur  la  prépondérance  de  la  narine  droite  soit  jus- 
tifiée par  les  faits.  Après  l'épistaxis,  les  hématémèses  viennent  ensuite  par 
ordre  de  fréquence,  ainsi  que  les  hémorrhagies  cutanées,  ecchymoses  et  taches 
purpuriques.  Beaucoup  plus  rarement  on  a  observé  le  melaena;  à  plus  forte  rai- 
son les  hémorrhagies  méningées,  dont  M.  Gubler  rapporte  un  remarquable 
exemple  dans  sa  thèse  d'agrégation. 

Le  mécanisme  d'après  lequel  se  produisent  ces  accidents  hémorrhagiques  est 
variable.  Monneret,  aA'ec  les  anciens,  y  voyait  la  conséquence  d'une  altération 
du  sang,  produite  par  les  troubles  de  la  fonction  hépatique.  Mais  il  exagérait 
cette  conception  très-juste  quand  il  attribuait,  par  exemple,  à  des  complications 
hépatiques,  les  hémorrhagies  pulmonaires  qui  surviennent  dans  le  cours  des 
affections  du  cœur,  et  les  épistaxisdes  phthisiques.  Aussi,  par  un  de  ces  revi- 
rements d'idées  si  communs  dans  l'histoire  de  la  médecine,  on  admit  presque 
exclusivement  l'influence  des  causes  mécaniques,  et  l'on  ne  vit  plus  dans  ces 
hémorrhagies  que  la  conséquence  d'une  stase  veineuse  prolongée. 

Il  paraît  probable  que  les  deux  conditions  pathogéniques  successivement  invo- 
quées existent  réellement.  Le  fait  de  la  dilatation  des  veines  portes  accessoires, 
et  l'existence  des  varices  œsophagiennes  dans  la  cirrhose  (voy.  Audibert,  thèse 
de  Paris,  1874),  montrent  bien  que  la  stase  sanguine  mécanique  n'est  pas  une 
simple  vue  de  l'esprit  ;  et  d'autre  part,  ainsi  que  l'a  fait  parfaitement  remarquer 
M.  Chautemps  [Des  hémorrhagies  dans  la  cirrhose  du  foie.  Thèse  de  Paris, 
1875),  même  dans  la  cirrhose,  on  ne  saurait  admettre  que  la  stase  sanguine 
soit  seule  en  jeu.  En  effet,  c'est  l'épistaxis  qui  se  rencontre  le  plus  souvent, 
alors  que  la  gêne  circulatoire  devrait  occuper  de  préférence  le  système  de  la  veine 
porte,  et  par  contre,  les  veines  hémorrhoïdales,  qui  font  partie  du  système 
porte,  ne  donnent  lieu  presque  jamais  à  un  écoulement  sanguin,  ainsi  que  l'a 
fait  observer  Monneret.  On  peut  donc  en  conclure  que  ces  accidents  sont,  dans 
une  certaine  mesure,  indépendants  des  causes  mécaniques,  et  subordonnés  à 
une  influence  plus  générale,  qui  est  l'état  de  dissolution  des  globules  et  l'ab- 
sence de  plasticité  du  sang. 
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Quant  à  la  cause  intime  qui  altère  le  sang,  lorsque  le  foie  est  malade,  elle  est 
■encore  assez  mal  connue.  11  faut  en  effet  distinguer  les  cas  où  existe  de  l'ictère 
de  ceux  dans  lesquels  ce  symptôme  fait  défaut.  Les  expériences  de  Rôhrig  sur 
l'injection  des  acides  biliaires  {Arch.  der  Heilkiinde,  1863)  dans  le  sang  ont 
prouvé  que  ces  acides  détruisent  avec  une  grande  rapidité  les  globules  rouges, 
ce  qui  se  traduit  par  une  remarquable  tendance  aux  hémorrliagies  et  par  la  pro- 
duction d'ecchymoses  multiples  chez  les  animaux  mis  en  expériences.  Vraisem- 
blablement,  les  choses  se  passent  ainsi  chez  certains  ictériques  :  mais  des  expé- 
riences récentes  de  M.  Vulpian  permettent  d'élever  quelques  doutes  sur  la  réalité 
de  cette  explication.  Ce  physiologiste  a  montré,  en  effet,  qu'il  faut  une  dose 
considéi'able  de  bile  pour  amener  des  accidents  appréciables,  et  qu'un  chien 
peut  supporter  impunément  une  injection  de  90  grammes  de  bile  dans  ses  vei- 
nes. Il  semble  donc  difficile  d'admettre  que,  même  dans  les  conditions  de  résorp- 
ti  on  biliaire  les  plus  complètes,  le  sang  puisse  contenir  assez  d'acides  biliaires 
pour  subir  une  action  dissolvante  énergique. 

Lorsqu'il  n'existe  pas  d'ictère,  l'apparition  des  hémorrhagies  est  encore  plus 
difticile  à  expliquer,  car  on  ne  saurait  invoquer  la  présence  de  la  bile  pour  flui- 
difier le  sang,  et  d'autre  part  le  foie  subit  bien  souvent  des  lésions  de  structure 
graves  sans  donner  lieu  au  moindre  accident  hémorrhagique.  C'est  pour  des  cas 
de  ce  genre  que  M.  Gubler,  dans  sa  thèse  d'agrégation,  avait  proposé  l'hypo- 
thèse suivante  :  Le  foie,  à  l'état  physiologique,  contribue  à  transformer  la  fibrine 
demi-fluide  en  une  fibrine  parfaite  et  résistante  :  si  donc  il  est  malade,  cette 
fibrine  ne  sera  pas  modifiée  et  restera  déliquescente,  d'où  une  fluidité  anomale 
du  sang  qui  transsudera  par  différentes  voies,  et  donnera  lieu  aux  épistaxis,  au 
purpura,  à  toutes  les  manifestations  hémorrhagiques  possibles.  Jusqu'ici  les  faits 
n'ont  pas  justifié  cette  hypothèse. 

Au  point  de  vue  de  la  séméiotique  générale  des  affections  du  foie,  il  ne  faut 
pas  d'ailleurs  s'exagérer  la  valeur  des  hémorrhagies.  Rarement,  par  elles-mêmes, 
elles  sont  inquiétantes,  et  il  n'y  a  guère  que  dans  la  cirrhose  qu'elles  peuvent 
devenir  une  cause  immédiate  de  mort.  La  plupart  du  temps  c'est  un  épiphéno- 
mène  qvii  indique  seulement  la  gravité  de  l'état  général,  mais  qui  ne  menace 
pas  immédiatement  la  vie.  Néanmoins,  la  présence  et  surtout  la  persistance  de 
taches  ecchymotiques  ou  d'hémorrhagies  viscérales  chez  des  sujets  atteints  d'af- 
fections du  foie  ne  laissent  pas  d'être  d'un  fâcheux  augure,  quoique  en  elles-mêmes 
elles  n'aient  pas  de  signification  absolue.  Elles  ont  plus  de  valeur  peut-être  au 
point  de  vue  diagnostique,  en  appelant  l'attention  du  médecin  vers  l'état  du  foie 
dans  des  cas  obscurs.  Ainsi,  d'après  Monneret,  on  pourrait  se  prononcer  hardiment 
entre  un  kyste  de  l'ovaire  compliqué  d'ascite  et  une  cirrhose,  rien  que  d'après  la 
constatation  d'une  épistaxis  ou  de  faciles  purpuriques. 

8°  Des  troubles  nerveiix  liés  aux  affections  du  foie.  11  est  assez  difficile  de 
présenter  un  tableau  d'ensemble  des  divers  accidents  nerveux  qui  se  rencontrent 
dans  les  maladies  hépatiques,  car  ils  affectent  les  allures  les  plus  variables, 
depuis  l'insomnie  légère  jusqu'aux  formes  graves  qui  aboutissent  au  coma.  De 
plus,  si  l'on  connaît  bien,  au  moins  cliniquement,  les  troubles  nerveux  profonds 
qui  caractérisent  l'ictère  grave,  il  s'en  faut  que  l'on  ait  étudié  avec  le  même  soin 
les  désordres  légers  que  l'on  rencontre  plus  ou  moins  dans  la  plupart  des 
affections  chroniques,  et  ce  côté  de  l'histoire  pathologique  du  foie  est  presque 
entièrement  à  faire. 

Dans  ces  dernières  années.  Murchison  a  essayé  de  retracer  le  tableau  de  ces 
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symptômes  nerveux  [FunclionalB'isorders  of  the  hiver).  Mais  si  leur  coïucidence 
avec  les  maladies  hépatiques  paraît  bien  établie,  il  n'est  pas  certain  pour  cela 
qu'il  y  ait  toujours  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  le  symptôme  et  la  lésion. 
Ainsi,  par  exemple,  les  douleurs  des  membres,  la  céphalalgie,  la  sensation  de 
courbature  générale,  existeraient,  d'après  cet  auteur,  presque  toujours  quand  le 
foie  est  en  cause.  Or,  c'est  là,  croyons-nous,  une  interprétation  forcée.  Tous 
ces  symptômes  se  rencontrent,  sans  doute,  dans  le  cas  où  les  affections  hépatiques 
suivent  une  marche  aiguë  à  la  façon  des  fièvres,  par  exemple,  dans  la  congestion 
du  foie  accompagnée  de  fièvre  et  d'embarras  gastrique  ;  ils  manquent  au  con- 
traire lorsque  la  lésion  est  chronique,  si  profonde  qu'elle  soit  d'ailleurs.  Ainsi, 
le  cancer,  la  cirrhose,  les  kystes  hydatiques,  évoluent  fort  longtemps  sans  donner 
lieu  à  des  troubles  nerveux  de  l'ordre  de  ceux  que  signale  Murchison  ;  et  d'autre 
part  ces  derniers  se  rencontrent  dans  une  foule  d'états  pathologiques  où  le  foie 
ne  semble  nullement  en  cause. 

L'insomnie  et  les  vertiges,  conséquence  habituelle  des  maladies  du  foie, 
d'après  Murchison,  peuvent  aussi  faire  totalement  défaut,  et  quand  on  les  ren- 
contre ils  paraissent  ne  s'y  rattacher  qu'indirectement,  en  raison  des  troubles 
digestifs  et  de  l'anémie  que  ces  affections  déterminent. 

Enfin,  les  phénomènes  congestifs  qu'a  signalés  le  même  auteur  ont  été 
observés  chez  les  goutteux,  et  sans  nier  les  rapports  qui  existent  entre  les  lésions 
hépatiques  et  la  goutte,  ce  serait  exagérer  singulièrement  le  rôle  pathologique 
du  foie  que  de  lui  rapporter  tous  les  troubles  fonctionnels  caractéristiques  de  cette 
diathèse. 

Il  ressort  de  cette  discussion  que  dans  un  certain  nombre  d'affections  hépa- 
tiques au  moins  les  phénomènes  nerveux  ne  se  montrent,  ni  d'une  manière 
constante,  ni  avec  des  caractères  sérieux.  Mais  il  est  des  cas  où  ces  accidents 
deviennent  prédominants  et  impriment  à  la  maladie  des  allures  toutes  spéciales. 
Ces  symptômes,  qui  sont  pour  ainsi  dire  constants  dans  l'ictère  grave,  ne  se 
montrent  pas  exclusivement  dans  ces  circonstances.  On  peut  dire  d'une  façon 
générale  que  toutes  les  maladies  du  foie  sont  susceptibles,  à  un  moment  donné, 
de  les  présenter,  et  cette  complication  vient  fréquemment  hâter  la  période  ter- 
minale de  la  cirrhose,  du  cancer  du  foie,  des  ictères  dus  à  la  rétention  biliaire, 
quelquefois  même  des  kystes  hydatiques  suppures.  Toutes  les  fois,  en  un  mot, 
que  le  parenchyme  du  foie  se  désorganise,  les  troubles  nerveux  que  nous  allons 
décrire  sont  susceptibles  d'apparaître. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  ces  accidents  sont  fort  variables,  et  l'on  peut 
les  classer,  un  peu  artificiellement,  en  trois  catégories. 

Chez  une  première  série  de  malades,  ce  sont  les  phénomènes  généraux  qui 
deviennent  prépondérants.  La  fièvre  s'allume,  la  prostration  des  forces  est 
extrême,  l'abattement  et  la  somnolence  constituent  les  principales  manifesta- 
tions cérébrales,  la  langue  se  sèche  ;  bref,  le  tableau  est  absolument  celui  des 
états  typhoïdes  en  général.  C'est  ce  que  l'on  observe  à  l'occasion  des  abcès  du 
foie,  qui  ne  se  traduisent  parfois  que  par  ces  symptômes  fébriles,  sans  aucune 
autre  manifestation  fonctionnelle  et  sans  désordre  apparent  du  côté  de  l'organe  ; 
on  rencontre  aussi  cet  état  à  la  dernière  phase  des  kystes  hydatiques  suppures, 
avec  ou  sans  ictère. 

Une  autre  catégorie  d'accidents  nerveux  comprend  ceux  où  le  délire  prédo- 
mine. Le  tableau  symptomatique  est  alors  très-cai^actéristique.  En  général,  c'est 
au  milieu  d'un  affaiblissement  progressif  du  malade  que  les  phénomènes  céré- 
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braux  surviennent.  Le  délire  est  suhcontinu,  tranquille;  c'est  plutôt  de  la 
rêvasserie,  de  la  mussitation,  qu'une  excitation  nerveuse  violente  ;  à  certains 
intervalles,  les  malades  retombent  dans  le  calme  et  même  dans  la  torpeur  ;  c'est, 
en  un  mot,  l'état  que  l'on  a  décrit  sous  le  nom  de  coma  vigil.  Les  accidents 
revêtent  cette  forme  dans  la  plupart  des  maladies  chroniques  du  foie;  à  la  fin 
de  la  cirrhose,  par  exemple,  et  dans  le  cancer  hépatique,  ils  se  confondent 
tellement  par  leurs  allures  avec  le  délire  de  l'inanition,  qu'on  peut  se  demander 
si  cette  cause  n'entre  pas  pour  beaucoup  dans  la  physionomie  des  symptômes 
{voy.  Balestre  :  Du  rôle  de  Vinanition  dans  la  pathologie.  Thèse  d'agrégation, 
1875). 

L'ictère  grave,  lui  aussi,  se  complique  souvent  de  cette  forme  de  délire  tran- 
quille ;  mais  dans  cette  maladie,  les  phénomènes  prennent  parfois  une  acuité  et 
une  violence  singulière,  et  le  délire  furieux  n'est  pas  exceptionnel.  Au  fond, 
c'est  toujours  le  même  phénomène,  avec  une  l'éaction  différente  de  l'organisme 
malade.  Dans  un  cas,  la  destruction  du  foie  se  produit  en  pleine  santé  et  dans 
l'espace  de  quelques  jours;  dans  l'autre,  elle  se  prépare  de  longue  main,  et 
n'atteint  un  degré  comparable  que  quand  les  forces  du  sujet  sont  amoindries  et 
sa  résistance  nulle.  Quelle  qu'ait  été  l'expression  symptomatique  du  délire,  au 
bout  d'un  certain  temps  l'excitation  cérébrale  est  remplacée  par  la  dépression 
et  la  stupeur,  et  le  coma  termine  la  scène.  A  proprement  parler,  il  n'y  a  pas, 
dans  les  maladies  du  foie,  de  période  exclusivement  délirante  ni  comateuse  :  il 
n'y  a  que  des  accidents  cérébraux,  aboutissant  plus  ou  moins  vite  au  coma  final. 

Une  forme  beaucoup  moins  commune,  et  qui  est  parfois  associée  aux  deux 
précédentes,  est  la  forme  convulsive.  Les  grandes  convulsions  sont  rares  dans  les 
maladies  du  foie,  et  l'on  ne  constate  presque  jamais  d'attaques  analogues  à 
l'éclampsie  des  albuminuriques.  Mais  il  est  fréquent  de  rencontrer  des  crampes, 
de  la  carphologie,  des  spasmes  partiels  limités  à  quelques  groupes  de  muscles. 
Ce  sont  là  de  véritables  phénomènes  convulsifs  dépendant  bien  manifestement 
de  la  maladie  hépatique,  et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'hémon-hagie 
méningée  signalée  parfois  dans  les  mêmes  circonstances.  Cette  dernière  entraîne 
ordinairement  des  convulsions  générales  épileptiformes,  avec  perte  de  connais- 
sance et  troubles  pupillaires. 

En  passant  en  revue  cette  série  de  phénomènes  nerveux,  on  ne  peut  s'empêcher 
d'être  frappé  de  l'analogie  singulière  qu'ils  présentent  avec  les  diverses  mani- 
festations de  l'urémie.  Ici  encore,  tantôt  on  observe  l'état  typhoïde,  tantôt  le 
délire  ou  le  coma,  tantôt  les  convulsions.  Il  n'est  pas  jusqu'à  l'abaissement  de 
la  température,  si  spécial  dans  les  troubles  urémiques,  qui  ne  se  montre  égale- 
ment à  l'occasion  des  maladies  du  foie,  et  nous  verrons  que  l'algidité  caractérise 
certaines  formes  de  l'ictère  grave.  Enfin,  comme  dans  l'urémie,  on  a  décrit  une 
dyspnée  symptomatique  des  lésions  du  foie,  et  Whitla  {Urceyyiia  in  Affections  of 
the  hiver  ;  in  The  Dublin  Journ.  of  Med.  Science,  févr.  1876,  p.  107)  rapporte 
l'histoire  d'un  homme  atteint  d'une  affection  aiguë  fébrile,  avec  dyspnée  excessive, 
chez  lequel  on  ne  trouva  à  l'autopsie  que  des  lésions  du  foie  sans  altérations 
pulmonaires. 

Cette  similitude  entre  les  phénomènes  urémiques  et  les  troubles  cérébro-spi- 
naux des  affections  du  foie  conduit  à  envisager  ces  derniers  comme  le  résultat 
d'une  intoxication  du  sang,  d'un  véritable  empoisonnement.  Mais  les  difficultés 
d'interprétation  commencent,  quand  il  s'agit  de  pénétrer  le  mécanisme  de  ces 
accidents  nerveux,  et  de  spécifier  l'agent  toxique  qui  les  détermine. 
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La  fréquence  beaucoup  plus  grande  du  délire  et  du  coma  dans  l'ictère  grave 
a  fait  tout  d'abord  penser  que  le  passage  de  la  bile  dans  le  sang  était  la  cause 
première  des  désordres  cérébraux.  Mais  on  a  objecté  tout  de  suite  que  la  bile  n'é- 
tait pas  par  elle-même  un  liquide  toxique,  puisqu'on  voit  des  malades  atteints 
d'ictère  depuis  plusieurs  années,  sans  que  leur  santé  générale  soit  notablement 
troublée.  Il  faut  donc  admettre  que  des  conditions  spéciales  d'altération  de  la 
bile  sont  nécessaires  pour  frapper  ainsi  les  centres  nerveux.  Ces  conditions 
pathologiques,  l'expérimentation  a  cherché  à  les  idéaliser;  mais  jusqu'ici  elle  n'a 
donné  que  des  résultats  douteux.  Nous  verrons,  en  parlant  des  diverses  théories 
émises  sur  la  nature  de  l'ictère  grave,  que  ni  l'injection  des  acides  biliaires 
tentée  par  Rôhrig,  ni  l'intoxication  par  l'acide  glycocholique  ou  la  cholestérine, 
ne  sauraient  expliquer  les  phénomènes  cliniques. 

D'ailleurs,  on  observe  des  troubles  nerveux  profonds,  dans  des  cas  oij  toute 
supposition  d'empoisonnement  biliaire  doit  être  écartée,  puisque  l'ictère  fait 
défaut  ;  dès  lors  il  faut  bien  supposer  que  le  principe  toxique  est  ailleurs. 

Reste  donc,  par  exclusion,  une  dernière  théorie,  celle-là  toute  i-écente  et  qui 
n'a  pas  fait  encore  ses  preuves  ;  c'est  celle  qui  admet  que  les  affections  hépa- 
tiques, par  l'entrave  qu'elles  apportent  à  la  désassimilation  des  matières  albu- 
minoïdes,  entraînent  des  accidents  d'urémie  véi'itable.  Si  les  idées  deMurchison 
sur  les  fonctions  du  foie  sont  vraies,  la  suppression  de  cette  fonction  doit  néces- 
sairement se  traduire  par  des  phénomènes  de  résorption.  C'est  la  théorie  qui  a 
récemment  été  défendue  en  Irlande  par  Whitla,  dans  une  note  intéressante 
{loc.  cit.,  p.  109).  Mais  jusqu'ici,  cette  allégation  manque  de  preuves,  et  l'on 
peut  seulement  affirmer  que  l'intoxication  n'est  pas  due  à  l'urée  proprement 
dite,  car  on  sait  parfaitement  que  les  injections  d'urée  dans  le  sang  des  animaux 
sont  peut-être  encore  plus  inoffensives  que  celles  de  bile. 

Si  l'on  enlève  à  cette  théorie  de  l'urémie  ce  qu'elle  a  de  trop  exclusif,  c'est 
peut-être  celle  qui  se  rapproche  le  plus  de  la  vérité.  11  paraît  acquis  aujourd'hui 
que  le  foie  joue  un  rôle  de  dépuration  considérable,  qui  prime  peut-être  la 
fonction  biliaire.  On  peut  dès  lors  vraisemblablement  admettre  que,  quand  le 
foie  se  désorganise,  une  foule  de  produits,  destinés  à  subir  des  élaborations 
successives  dans  le  parenchyme  hépatique,  restent  à  l'état  de  détritus,  à  coup 
sur  inutiles,  et  probablement  nuisibles.  Quand  ces  matières  extractives,  ces 
déchets  de  l'organisme  s'accumulent  dans  le  sang,  ils  doivent  agir  d'une 
manière  fâcheuse  sur  les  centres  nerveux,  et  pour  peu  que  les  reins,  eux  aussi, 
fonctionnent  mal,  les  phénomènes  toxiques  atteignent  leur  plus  haut  degré. 
jNous  nous  bornons,  pour  le  moment,  à  signaler  le  rôle  probable  que  joue  le  rein 
dans  la  genèse  de  ces  accidents,  nous  réservant  d'y  revenir  plus  en  détail  en 
parlant  de  l'ictère  grave. 

9°  Relations  des  maladies  du  foie  avec  les  hydropisies.  Cette  partie  de  la 
pathologie  du  foie  est  beaucoup  mieux  connue,  ce  qui  nous  dispensera  d'y  insister 
longuement.  Les  conditions  pathogéniques  qui  amènent  l'ascite  sont  en  effet  pres- 
que toujours  d'ordre  mécanique,  ou  bien  elles  sont  liées  à  un  léger  degré  de 
péritonite  chronique.  Toute  la  question  se  réduit  donc  à  connaître  exactement 
la  valeur  respective  de  ces  deux  ordres  d'influences  dans  la  production  de  l'ascite. 
Par  elles-mêmes,  en  effet,  beaucoup  de  lésions  du  foie  n'entraînent  pas  néces- 
sairement l'accumulation  de  sérosité  dans  la  cavité  péritonéale.  Ainsi,  rien  n'est 
plus  commun,  par  exemple,  que  de  constater  chez  un  diabétique  ou  chez  un 
leucocythémique  un  foie  énoi'me    sans    qu'il    existe  an^uaremment  de  traces 


FOIE   (rATiioLociE).  609 

d'ascite.  Il  en  est  de  même  des  kystes  hydatiques,  qui  atteignent  souvent  un 
développement  considérable  sans  provoquer  le  moindre  retentissement  vers 
l'abdomen.  Plus  rarement  la  sypbilis  hépatique  et  surtout  l'impaludisme  se 
comportent  d'une  façon  aussi  inoffensive.  Il  n'est  pas  commun  de  rencontrer 
dans  ces  états  pathologiques  une  ascite  considérable  ;  mais  il  est  usuel  de  con- 
stater la  présence  d'un  peu  de  liquide  dans  l'abdomen,  ce  qui  tient  à  un  léger 
degré  d'irritation  péritonéalc,  bien  plus  encore  qu'à  l'ébauche  de  sclérose  qui 
se  produit  à  la  longue  dans  le  foie  ainsi  hypertrophié. 

L'ascite  est,  par  contre,  un  symptôme  à  peu  près  constant  du  cancer  du  foie  et 
de  la  cirrhose.  Dans  le  cancer,  elle  est  en  général  moins  prononcée,  mais  elle 
ne  fait  pour  ainsi  dire  jamais  défaut.  Ici  encore,  il  est  rationnel  de  la  rapporter 
principalement  à  la  péritonite  qui  ne  manque  jamais  de  se  produire  autour  des 
novaux  carcinomateux.  Comme  ceux-ci  sié2;ent  ordinairement  à  la  surface  du 
foie,  ils  déterminent  au  niveau  de  la  capsule  de  Glisson  et  de  l'enveloppe  péri- 
tonéale  de  la  glande  une  irritation  sourde,  qui  parfois  se  généralise  et  devient 
dans  tous  les  cas  le  point  de  départ  d'un  afflux  de  sérosité  intra-abdominale. 
Aussi  l'ascite  qui  survient  dans  ces  circonstances  est-elle  en  général  assez  modé- 
rée ;  mais  d'autres  fois  elle  est  aussi  accentuée  que  dans  les  cirrhoses  les  plus 
avancées,  et  alors  l'autopsie  fait  voir  que  des  bouchons  cancéreux  obstruent  plus 
ou  moins  complètement  le  système  porte. 

Cette  gcne  de  la  circulation  porte  est  la  condition  anatomique  prédominante 
dans  la  cirrhose  ;  aussi  l'hydropisie  péritonéale  est-elle  un  des  symptômes  initiaux 
de  la  maladie ,  et  parfois  le  premier  indice  qui  révèle  la  présence  d'une 
lésion  hépatique.  Elle  se  reproduit  d'autant  plus  vite,  que  la  rétraction  du  foie 
est  elle-même  plus  prononcée  :  c'est  comme  une  ligature  placée  au  niveau  du 
tronc  de  la  veine  porte  et  qui  entraîne  mécaniquement  une  transsudation  de 
sérosité  dans  toutes  les  branches  veineuses  accessoires.  Mais  ce  serait  une  erreur 
<.le  croire  que  l'ascite  des  cirrhotiques  est  due  exclusivement  à  cette  cause  rné- 
canique,  et  cette  erreur  est  encore  journellement  connnise  par  les  médecins. 
M.  Cornil  a  fait  ressortir  avec  raison,  en  parlant  de  l'anatomie  pathologique  de 
la  cirrhose,  l'importance  et  la  constance  des  lésions  péritonitiques  dans  cette 
affection.  A  côté  de  L'hépatite  interstitielle,  qui  gêne  incontestablement  le  cours 
du  sang  dans  le  foie,  mais  peut-être  moins  qu'on  ne  l'a  dit,  on  rencontre  tou- 
jours de  l'épaississement  de  la  capsule  de  Glisson,  de  la  péritonite  adhésive,  des 
exsudats  circonscrits,  parfois  même  des  traces  de  péritonite  générale.  Toutes  ces 
lésions  expliquent  la  part  que  prend  le  péritoine  à  l'exsudation  ascitique  et  font 
comprendre  les  variations,  souvent  considérables,  que  présentent  au  point  de 
vue  de  l'hydropisie  des  cas  en  apparence  identiques. 

Ces  conditions  diverses  pathogéniques  se  trouvent  réunies  dans  le  cas  de  cirrhose 
cardiaque;  mais  le  mécanisme  en  est  très-différent.  Il  y  a  bien  encore  l'irritation 
péritonéale  et  la  périhépatite  ;  mais  les  lésions  d'hépatite  interstitielle  sont 
en  général  trop  peu  prononcées  pour  devenir  le  point  de  départ  d'une  gêne  ap- 
préciable dans  la  circulation  porte.  C'est  par  un  mécanisme  indirect  que  le 
cours  du  sang  est  entravé  dans  la  veine  porte.  Comme  le  cœur  droit  fonctionne 
mal  et  que  la  valvule  ti-icuspidienne  est  insuffisante,  le  sang  est  refoulé  à  cha- 
que systole  vers  l'embouchure  de  la  veine  cave,  et  par  suite  dans  le  système  des 
veines  sushépatiques  ;  de  là  une  stase  sanguine  qui  contribue  très-certainement 
au  développement  de  l'ascite. 

Il  faut  tenir  compte  enfin,  dans  l'appréciation  des  conditions  morbides  qui 
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pi'éparent  les  hydropisies,  de  l'état  cachectique  qui  survient  à  la  période  termi- 
nale des  maladies  du  foie  tout  comme  des  autres  viscères.  Dans  ces  conditions, 
c'est  l'altération  générale  du  sang,  la  déglobulisation,  qui  favorise  les  épanche- 
ments  passifs  et  les  infiltrations  des  séreuses  :  l'hydropisie  n'est  plus  alors  limi- 
tée à  la  seule  cavité  abdominale,  elle  se  généralise  aux  plèvres,  au  tissu  cellu- 
laire, aux  articulations.  C'est  ce  que  l'on  voit  particulièrement  dans  le  cancer 
du  foie,  qui  donne  lieu  souvent  de  bonne  heure  aux  phénomènes  cachectiques, 
en  sorte  que  l'œdème  des  jambes,  précoce  dans  cette  maladie  comme  dans  le 
carcinome  gastrique,  est  du  plus  fâcheux  augure.  Ce  sont  là  du  reste  des  con- 
ditions communes  à  toutes  les  cachexies  et  qu'il  suffit  de  mentionner. 

10°  Relations  des  maladies  du  foie  avec  l'état  de  la  rate.  La  rate,  qui 
envoie  tout  le  sang  qui  la  traverse  dans  le  courant  de  la  veine  porte,  a  des  fonc- 
tions connexes  de  celles  du  foie,  et  Beau  a  mis  parfaitement  en  lumière  les 
rapports  intimes  qui  existent  entre  les  deux  viscères.  Toutefois,  il  ne  faudrait 
pas  la  considérer  comme  un  organe  de  simple  dérivation,  destiné  à  régulariser 
le  cours  du  sang  dans  le  foie,  et  à  y  maintenir  une  pression  continue.  De  ce  que 
la  compression  de  la  veine  porte  détermine  de  la  tuméfaction  splénique,  il  ne 
faut  pas  conclure  que  les  affinités  de  ces  deux  glandes  se  bornent  à  ces  phéno- 
mènes purement  mécaniques.  La  question  est  plus  complexe,  et  elle  n'a  pas 
encore  été  suffisamment  étudiée. 

Il  est  des  cas  nombreux  où  une  affection  hépatique,  cai'actérisée  par  l'hyper- 
trophie de  l'organe,  semble  retentir  de  la  même  façon  sur  la  rate  et  amener  une 
hypertrophie  splénique  parallèle.  Ainsi,  c'est  la  règle  d'observer  simultanément 
un  gros  foie  et  une  grosse  rate  chez  les  individus  atteints  d'impaludisme,  chez  cer- 
tains syphilitiques,  chez  beaucoup  d'alcooliques.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  la 
rate,  chez  ces  individus,  a  augmenté  de  volume  parce  que  le  foie  était  malade, 
en  raison  des  troubles  de  la  cii'culation  porte.  Comme  l'a  judicieusement  fait 
observer  M.  E.  Besnier  dans  son  excellent  article  [voy.  art.  Rate,  p.  450),  cha- 
cune de  ces  influences  générales,  l'alcoolisme,  la  syphilis,  l'impaludisme,  exerce 
son  action  aussi  bien  sur  le  tissu  de  la  rate  que  sur  celui  du  foie,  et  y  déter- 
mine la  cirrhose,  l'état  lardacé,  la  dégénérescence  amyloïde,  sans  qu'il  faille  invo- 
quer nécessairement  des  troubles  circulatoires  dont  l'influence  est  probablement 
secondaire.  C'est  ainsi  qu'il  convient  d'envisager  également  les  relations  patho- 
logiques du  foie  et  de  la  rate  dans  les  maladies  infectieuses.  Chacun  sait  com- 
bien l'appareil  splénique  ressent  facilement  l'influence  morbide  des  grandes 
pyrexies,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  la  fièvre  jaune,  etc.  Dans  le* 
mêmes  conditions,  le  foie  augmente  fréquemment  de  volume,  devient  fi^iable  et 
s'infiltre  de  graisse.  Dira-t-on  que  c'est  la  circulation  porte  qui  est  gênée  chez 
ces  malades  ?  Evidemment  non  ;  le  poison  morbide  a  exercé  son  influence 
fâcheuse  sur  les  deux  appareils  en  y  déterminant  des  altérations  comparables. 

Ce  qui  prouve  que  le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  liés  purement  par  des  rela- 
tions d'ordre  mécanique,  comme  on  l'a  prétendu,  c'est  l'immunité  que  présente 
la  rate  dans  nombre  de  cas  où  les  lésions  hépatiques  sont  étendues  et  profondes. 
Le  cancer  du  foie  en  est  un  exemple  frappant.  L'organe  peut  être  infiltré  de 
masses  énormes,  hypertrophié  au  point  de  remplir  presque  toute  la  cavité  abdo- 
minale, altéré  de  façon  à  ne  plus  présenter  une  seule  partie  de  parenchyme  nor- 
mal, et  cependant  la  rate  n'augmente  pas  de  volume,  et  elle  garde  ses  carac- 
tères, sa  consistance,  sa  structure  physiologiques.  De  même,  un  foie  rempli 
d'abcès,  imprégné  de  bile  et  désorganisé  par  î'angiocholite,  ou  transformé  en 
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une  vaste  poclie   kystique  par  des  hydatides,  peut  ne  donner  lieu  à  aucun 
retentissement  morbide  du  côté  de  la  rate. 

Les  seuls  cas  où  il  semble  y  avoir  bien  vraisemblablement  subordination  de 
la  lésion  splénique  à  la  lésion  hépatique  sont  les  faits  d'hépatite  interstitielle,  de 
cirrhose.  Là,  il  existe  bien  manifestement  un  obstacle  mécanique  à  la  circu- 
lation porte,  et  pathologiquement  se  trouvent  reproduites  les  conditions  expéri- 
mentales de  la  ligature  du  tronc  splénique.  Aussi  est-il  de  règle  de  voir  la  rate 
se  gonfler  et  subir  une  hypertrophie  souvent  considérable,  à  mesure  que  le  foie 
diminue  de  volume  et  s'atrophie.  D'après  un  relevé  de  Bamberger,  ce  gonfle- 
ment de  la  rate  pourrait  être  considéré  comme  constant,  puisqu'il  existerait 
trente-deux  fois  sur  trente-quatre  malades.  Mais  ces  résultats  sont  loin  d'être 
acceptés  par  tous  les  cliniciens.  Frerichs  pense  que  dans  la  moitié  des  cas  de 
cirrhose,  environ,  la  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume,  et  même  qu'elle  est 
fréquemment  atrophiée.  Ces  appréciations  contradictoires  expliquent  comment 
des  cliniciens  tels  qu'Andral  ou  Monneret  avaient  cru  établir  comme  règle  que 
chez  les  cirrhotiques  la  tuméfaction  de  la  rate  est  exceptionnelle,  et  son  atro- 
phie parallèle  à  celle  du  foie.  Cela  prouve  simplement  que  la  question  est  plus 
complexe  qu'on  ne  le  croit,  et  qu'à  côté  des  phénomènes  mécaniques  qui  ren- 
dent compte  de  l'hypersplénie,  il  y  a  des  influences  morbides  qui  agissent  dis- 
tinctement sur  la  rate  pour  en  amener  la  sclérose.  Toute  la  question  se  réduit 
donc  à  connaître  dans  quelles  circonstances  et  avec  quelles  formes  anatomiques 
de  la  cirrhose  ces  influences  deviennent  prédominantes. 

11°  Relations  des  maladies  du  foie  avec  Vétat  de  la  peau.  II  nous  reste  à 
examiner,  pour  terminer  la  revue  générale  des  symptômes  fonctionnels  d'origine 
hépatique,  l'influence  que  les  maladies  du  foie  exercent  sur  l'état  de  la  peau. 
C'est  là  encore  une  question  mal  connue,  et  dont  certains  côtés  ont  été  à  peine 
entrevus. 

Ce  qu'on  peut  dire  de  plus  général  à  cet  égard,  c'est  que  les  lésions  cutanées 
ne  se  montrent  guère  que  comme  un  épiphénomène,  qui  se  relie  indirectement  à 
l'état  du  foie.  Presque  toujours,  il  s'agit  d'altérations  hépatiques  ayant  donné 
lieu  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  à  de  l'ictère,  et  il  paraît  vraisemblable 
de  rattacher  à  ce  symptôme  le  développement  des  troubles  qui  surviennent  du 
côté  de  la  peau. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  que  le  prurit,  avec  les  éruptions  qu'il  détermine, 
est,  comme  on  le  sait,  la  conséquence  habituelle  des  ictères  tenaces.  D'autres 
fois,  ce  sera  de  l'acné  que  l'on  constatera  sur  la  peau  des  malades,  avec  une 
forme  anatomique  caractérisée  de  préférence  par  l'induration  de  la  base  de  la  pus- 
tule, ou  encore  par  de  petites  élevures  papuleuses  simulant  le  lichen,  et  pro- 
voquant des  démangeaisons  très-vives.  Ces  éruptions,  qui  paraissent  en  rapport 
avec  l'imprégnation  des  cellules  épidermiques  par  les  éléments  de  la  bile,  coïn- 
cident fréquemment  avec  la  pigmentation  exagérée  des  téguments  que  l'on 
observe  en  pareille  circonstance  :  c'est  en  effet  dans  les  ictères  chroniques, 
appelés  pour  cette  raison  ictères  noirs  par  les  anciens  auteurs,  que  l'on  constate 
le  prurigo  et  la  plupart  des  éruptions  qui  s'y  rattachent. 

Quant  aux  relations  des  maladies  du  foie  avec  les  dermatoses  vraies,  elles  sont 
beaucoup  plus  discutables,  bien  que  Mauthner  affirme  que  l'association  de  ces 
deux  termes  pathologiques  soit  très-fréquente  [Interstitielle  Leherentzûndung 
bel  einemKinde;  in  Journ,  fiir  Kinderkrankh.,  1841,  1).  Cet  auteur  paraît  avoir 
vu  plusieurs  cas  d'affections  hépatiques,  chez  des   enfants  atteints  auparavant 
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(l'eczéma  généralisé  ;  mais  rien  ne  prouve  qu'il  y  ait  là  plus  qu'une  simple 
coïncidence.  Je  ne  sache  pas  que  les  dermatologistes,  qui  ont  l'occasion  de  voir 
un  grand  nombre  d'eczémas  et  de  psoriasis,  aient  jamais  constaté  une  fréquence 
particulière  des  maladies  du  foie  chez  les  herpétiques. 

Il  est  cependant  certaines  affections  de  la  peau,  qui  paraissent  présenter  de 
réelles  affinités  pathologiques  avec  l'état  du  foie  ;  je  veux  parler  des  taches  de 
pigment  désignées  sous  le  nom  de  taches  hépatiques,  et  enfin  du  xanthelasma, 
ou  vitiligoïdea,  dei'matose  rare  qui  a  été  surtout  étudiée  en  Angleterre  dans  ces 
dernières  années. 

Les  taches  hépatiques  se  montrent  à  peu  près  dans  le  cours  de  toutes  les 
affections  chroniques  du  foie  ;  elles  siègent  toujours  presque  exclusivement  sur 
la  face,  au  niveau  des  joues,  sur  le  front,  mais  d'une  façon  irrégulière,  et  il  est 
rare  qu'elles  soient  assez  confluentes  pour  produire  un  masque  analogue  à  celui 
([ue  détermine  la  grossesse  chez  certaines  femmes.  Quelle  est  la  part  que  joue  le 
foie  dans  ces  troubles  de  pigmentation  ?  C'est  un  point  qui  n'est  pas  élucidé,  et 
l'on  peut  même  se  demander  si  dans  nombre  de  cas  le  foie  est  bien  en  cause, 
car  on  voit  survenir  des  taches  analogues  chez  des  personnes  dont  la  santé  géné- 
rale est  excellente.  Toutefois,  il  est  juste  de  dire  que  c'est  chez  les  sujets  d'ap- 
parence et  de  constitution  bilieuse,  qui  fréquemment  ont  le  pourtour  des  yeux 
cerclé  de  noir,  et  la  sclérotique  légèrement  jaunâtre,  que  ces  taches  pigmentaires 
apparaissent  de  préférence. 

Il  en  est  de  même  du  xanthelasma.  Cette  singulière  affection,  signalée  d'abord 
par  Addison,  puis  par  liebra,  Murchison,  etc.,  et  tout  récemment  bien  étudiée  par 
A.  Whynn  Foot  en  Irlande  [Xanthelasma  planum  Associated  with  Chronic 
Jaundice;  in  The  Dublin  Journ.  of  Med.  Science,  may  1876,  p.  473),  se  montre 
sous  deux  formes  cliniques  distinctes.  Tantôt  ce  sont  des  taches  jaunâtres,  un 
peu  proéminentes,  mais  non  indurées;  tantôt,  au  contraire,  des  tubercules  sail- 
lants, pisiformes,  durs,  d'une  teinte  jaune  foncée.  Ces  sortes  de  nodules  siègent, 
d'après  Murchison  {Clinical  Lectures  on  Diseases  of  the  Liver,  p.  292),  sur  la 
face  et  les  oreilles,  ainsi  qu'au  niveau  de  certaines  articulations,  le  genou  et 
l'épaule  notamment  :  les  taches,  au  contraire,  sont  presque  toujours  localisées 
aux  paupières,  au  cou;  aux  gencives  et  sur  les  petites  jointures  des  doigts.  Elles 
sont  constituées,  anatomiquement,  par  de  petits  noyaux  fibreux,  situés  dans  la 
peau  et  dans  les  follicules  pileux,  et  infiltrés  de  granulations  graisseuses. 

Or,  le  point  remarquable  de  l'histoire  de  cette  dermatose,  c'est  qu'elle  est 
très- fréquemment  associée  à  un  état  pathologique  du  foie.  Sur  trente  cas  de 
xanthelasma  réunis  par  Hebra  et  Raposi,  l'ictère  existait  quinze  fois,  et  il  est  à 
remarquer  que  dans  ces  cas,  c'était  toujours  un  ictère  chronique  datant  de  plu- 
sieurs mois  au  moins.  Cette  proportion,  d'après  les  relevés  statistiques  d'Hut- 
chinson,  serait  moins  fréquente,  car  cet  auteur  n'a  vu  que  six  fois  la  jaunisse 
sur  trente-six  cas  de  xanthelasma  :  il  est  vrai  que  l'affection  cutanée  se  limitait 
exclusivement  aux  paupières.  Mais  lorsque  les  taches  jaunes  se  montrent  ailleurs 
qu'aux  paupières,  il  est  bien  exceptionnel  de  ne  pas  constater  en  même  temps 
une  affection  du  foie.  Dans  l'observation  de  Murchison  [Transact.  ofthe  Pathol. 
Soc.  of  London,  XX,  p.  187,  1869)  il  s'agissait  d'une  cirrhose  hypertrophique 
et  l'ictère  durait  depuis  un  an.  Dans  le  fait  de  Moxon  {Trans.  of  the  Pathol. 
Soc.  of  London,  XXIV,  p.  129,  1873)  c'était  une  oblitération  du  canal  cholé- 
doque. Les  malades  de  Hilton  Fagge  et  Pye  Smith  [Trahis,  of  the  Pathol.  Soc, 
t.  XXIV,  p.  242-250, 1 873)  étaient  atteints  l'un  de  cirrhose  avec  ictère  chronique. 
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l'autre  de  calculs  biliaires  ;  enfm  dans  le  cas  publié  par  Wickham  Legg  {id., 
t.  XXIY,  1874),  c'étaient  des  hydatides  qui  comprimaient  les  voies  biliaires  et 
donnaient  lieu  à  une  jaunisse  persistante  depuis  six  mois- 

En  définitive,  ce  qui  paraît  acquis  sur  cette  singulière  affection,  c'est  qu'elle 
est  une  complication  accidentelle  de  l'ictère,  et  dès  lors  il  est  vraisemblable 
que  l'imprégnation  des  tissus  par  la  bile  produise  ces  petites  tumeurs,  de  même 
qu'elle  donne  lieu  à  des  amas  de  pigment  dans  certaines  régions  déterminées. 
C'est  là  au  moins  l'opinion  qui  a  été  formulée  par  Hilton  Fagge.  Dans  tous  les 
cas,  c'est  indirectement  que  la  maladie  hépatique  développe  ces  accidents,  et  par 
suite,  ils  n'occupent  dans  la  pathologie  générale  du  foie  qu'une  place  très- 
secondaire. 

IV.  Signes  physiques  fournis  par  l'exploration  du  foie.  Nous  avons  insisté 
longuement,  dans  les  pages  qui  précèdent,  sur  la  valeur  des  troubles  fonction- 
nels d'origine  hépatique,  parce  que,  dans  nombre  de  circonstances,  ce  sont 
pi'Bsque  les  seuls  indices  qui  permettent  de  soupçonner  une  affection  du  foie. 
Les  signes  physiques  donnés  par  l'examen  de  la  glande  sont  en  effet  souvent 
obscurs,  et  des  altérations  considérables  peuvent  s'y  produire  sans  altérer  ni  la 
foi^me  apparente,  ni  le  volume  de  l'organe.  Aussi  est-il  nécessaire  d'explorer 
avec  grand  soin  la  région  hépatique,  et  de  ne  négliger  aucun  changement  appré- 
ciable dans  la  constitution  du  foie,  si  l'on  veut  arriver  à  un  diagnostic  quelque 
peu  précis. 

U inspection  de  la  région  hépatique  ne  fournit  en  général  de  renseignements 
qu'à  la  période  confirmée   des  maladies  du  foie,  mais  ces  renseigaements  ont 
souvent  alors  une   grande  valeur,   et  peuvent  même  conduire  à  un  diagnostic 
presque  exact.  L'abdomen,  en  effet,  se  présente  sous  des  aspects  bien  différents 
suivant  les  cas. 

Le  premier  point  qu'il  importe  de  bien  mettre  en  relief,  c'est  l'inégalité  de 
développement  que  montrent  respectivement  la  région  sus-ombilicale  et  la  région 
sous-ombilicale.  Tandis  que  dans  les  maladies  du  bas- ventre  l'ombilic  semble 
remonter  et  n'occupe  plus  le  point  central  de  la  ligne  médiane,  c'est  l'inverse  qui 
se  produit  en  général  quand  le  foie  ou  la  rate  sont  en  cause.  Ce  signe,  sur 
lequel  insiste  beaucoup  Edw.  Ballard  [The  Physical  Diagnosis  of  Diseuses  of 
the  Abdomen.  London,  1852,  p.  11),  est  vrai  en  effet  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  et  du  premier  coup  d'œil  il  peut  permettre  de  distinguer  une  tuméfaction 
dont  le  siège  est  hépatique,  d'un  kyste  de  l'ovaire  ou  d'une  tumeur  utérine. 
Toutefois,  suivant  la  remarque  judicieuse  de  Frerichs,  il  faut  tenir  compte  des 
variations  physiologiques  que  présente  la  position  de  l'ombilic  par  rapport  à 
l'appendice  xyphoïde  suivant  les  individus,  et  n'attacher  d'importance  à  ce 
signe  que  lorsque  la  différence  entre  la  région  sus  et  sous-ombilicale  est  très- 
prononcée. 

Une  tuméfaction  limitée  à  la  partie  supérieure  de  l'abdomen  est  donc  une 
présomption  sérieuse  en  faveur  d'une  maladie  du  foie.  Mais  ici  encore,  il  y  a  de 
nombreuses  variétés  dont  l'analyse  offre  de  l'importance.  Tantôt,  en  effet,  l'aug- 
mentation de  volume  de  la  région  porte  à  la  fois  sur  l'hypochondre  droit,  sur 
l'épigastre  et  sur  l'hypochondre  gauche;  auquel  cas  on  peut  soupçonner  avec 
vraisemblance  que  le  foie  et  la  rate  sont  simultanément  hypertrophiés.  C'est  ce 
que  l'on  observe,  par  exemple,  chez  les  individus  soumis  pendant  longtemps  à 
l'influence  de  l'impaludisme,  et  dont  l'appareil  spléno-hépatique  est  chronique- 
ment  congestionné.  La  forme  du  ventre  est  alors  toute  spéciale.  A  la  partie  inl'é- 
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rieurc,  il  offre  ses  dimensions  presque  normales,  tandis  qu'il  s'évase  et  bombe 
dans  la  partie  supérieure,  au  point  d'élargir  la  base  de  la  poitrine  et  de  refouler 
en  dehors  les  fausses  côtes.  Quelquefois  même,  chez  les  sujets  maigres,  on  con- 
state parfaitement  la  présence  de  deux  saillies  isolées,  représentant  le  foie  et  la 
l'ate  tuméfiés,  et  occupant  respectivement  les  deux  hypochondres.  La  cirrhose 
hypertrophique,  la  leucocythéraie,  donnent  lieu  à  des  apparences  du  même 
genre  ;  seulement  dans  la  cirrhose  il  existe  presque  toujours  de  l'ictère,  tandis 
que  les  leucocythémiques  sont  remarquablement  pâles,  et  les  palustres  ont  le 
teint  plombé. 

D'autres  fois,  la  tuméfaction  se  limite  exclusivement  à  la  région  hépatique  et 
acquiert  une  signification  plus  précise.  Le  côté  droit  paraît  alors  déformé  et  uni- 
formément déjeté  en  dehors  et  en  avant  ;  le  plus  souvent  il  existe  simultané- 
ment une  teinte  subictcrique  des  téguments,  et  les  malades  se  plaignent  d'une 
douleur  plus  ou  moins  vive,  ou  tout  au  moins  d'un  sentiment  de  pesanteur  dans 
l'hypocbondre.  Cet  état  de  choses  caractérise  la  congestion  aiguë  du  foie  et  l'hé- 
patite, dans  leurs  formes  les  plus  accentuées.  Au  contraire,  le  gonflement  est-il 
situé  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  sans  empiéter  sur  l'hypocbondre  vers 
la  ligne  axillaire,  il  pi'oduit  une  déformation  spéciale  qui,  à  première  vue,  est 
presque  toujours  symptomatique  de  la  présence  d'un  kyste  hydatique.  Cette 
voussure  limitée,  indolente,  correspondant  souvent  au  lobe  gauche  du  foie,  com- 
patible avec  une  santé  parfaite,  ne  provoquant  ni  tiraillements,  ni  douleur 
vague,  est  presque  pathognomonique. 

Ces  cas  sont  les  plus  simples.  Mais  bien  souvent,  dans  les  maladies  du  foie, 
l'ascite  se  déclare  avant  même  que  la  glande  ait  subi  de  déformations  appré- 
ciables aux  moyens  physiques,  et  le  ventre  prend  la  forme  globuleuse,  étalée, 
qui  caractérise  l'hydropisie  péritonéale.  C'est  alors  que  l'inspection  de  la  circu- 
lation des  parois  abdominales  acquiert  de  la  valeur.  Dans  l'hypertrophie  simple 
du  foie,  le  cancer,  les  kystes  hydatiques,  le  cours  du  sang  dans  le  système  porte 
n'est  point  entravé,  et  il  ne  se  produit  point  de  circulation  collatérale  supplé- 
mentaire. La  veine  porte  est-elle  obstruée,  au  contraire,  le  sang  est  obligé  de  se 
frayer  des  voies  anormales,  et  les  veines  superficielles  de  la  paroi  abdominale 
se  dilatent.  Aussi  l'existence  de  ce  signe,  jointe  à  l'ascite,  est-elle  un  indice 
précieux  qui  peut  faire  diagnostiquer  presque  sûrement  une  cirrhose.  Mais  il 
ne  faudrait  pas  cependant  affirmer  l'existence  d'une  hépatite  interstitielle  uni- 
quement d'après  la  constatation  de  ce  signe,  car  il  indique  exclusivement  la 
gêne  de  la  circulation  abdominale  profonde,  et  la  présence  d'un  obstacle  qui 
peut  siéger  aussi  bien  sur  la  veine  cave  que  sur  la  veine  porte.  Ces  deux  états 
pathologiques  se  traduisent  pourtant  par  des  signes  physiques  différents.  Dans 
l'oblitération  de  la  veine  cave,  indépendamment  de  l'œdème  des  jambes  qui  est 
toujours  fort  prononcé,  le  réseau  veineux  supplémentaire  part  de  l'hypogastre  et 
des  fosses  iliaques,  pour  s'étendre  de  là,  en  diminuant  de  volume,  jusqu'à  l'épi- 
gastre.  Dans  l'oblitération  de  la  veine  porte,  au  contraire,  l'ascite  est  de  beau- 
coup prédominante,  et  les  veines  abdominales  surtout  développées  entre  l'épi- 
gastre  et  la  région  ombilicale.  Ainsi,  l'inspection  seule,  dans  les  cas  un  peu 
prononcés,  suffit  à  faire  présumer  et  presque  à  certifier  la  localisation  de  la 
lésion  veineuse. 

Toutefois,  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  bien  rarement,  au  moyen  de  ce 
seul  procédé  d'exploration,  on  arrivera  à  la  vérité.  Dans  l'immense  majorité  des 
cas,  il  est  impossible  de  se  rendre  compte  des  dimensions  de  l'organe  malade, 
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même  sur  des  sujets  peu  chargés  d'embonpoint,  à  plus  forte  raison  sur  les  per- 
sonnes obèses.  Il  faut  alors  recourir  à  la  percussion  et  à  la  palpalion. 

L'i  percussion  est  un  mode  d'exploration  précieux,  mais  il  est  indispensable, 
pour  en  tirer  parti,  d'avoir  bien  présentes  à  l'esprit  les  dimensions  physiolo- 
giques du  foie.  Heureusement,  celles-ci  sont  sujettes  à  peu  de  variations,  et  l'on  a 
par  suite  un  point  de  repère  assez  constant  pour  apprécier  les  changements 
pathologiques  subis  par  la  glande.  Il  ressort,  en  elfet,  des  mensurations  de  Fre- 
richs,  faites  avec  grand  soin  et  répétées  sur  un  nombre  considérable  de  sujets, 
que,  chez  l'homme,  le  foie  oscille  entre  7  et  8  centimètres  jusqu'à  l'âge  de  dix 
ans,  et  qu'à  partir  de  cette  époque,  il  a  de  10  à  H  centimètres  dans  son  dia- 
mètre vertical.  Ces  dimensions  sont  évaluées  le  long  de  la  ligne  mammaire, 
c'est-à-dire  au  point  où  l'on  pratique  journellement  la  percussion  de  l'organe; 
les  modifications  produites  par  la  taille  des  individus  ne  dépassent  guère  1  cen- 
timètre :  quant  à  celles  qui  dépendent  du  sexe,  elles  se  tiennent  également  dans 
ces  limites,  car  le  foie,  chez  la  femme,  a  de  6  à  7  centimètres  jusqu'à  l'âge  de 
dix  ans,  et  de  9  à  10  au  delà  de  cette  période.  On  peut  donc  dire,  d'une  façon 
générale,  qu'un  foie  qui  présente  10  centimètres  de  matité  verticale,  à  partir 
du  mamelon,  est  un  foie  physiologique,  au  moins  quant  à  son  volume. 

Pour  apprécier  exactement  les  dimensions  du  foie,  mcme  à  l'état  normal,  on 
doit  prendre  quelques  pi'écaulions  qui  ne  sont  pas  généralement  très-connues, 
bien  que  Frerichs  les  ait  signalées.  On  sait  que  la  limite  supérieure  de  la  glande 
est  en  général  très-fixe,  à  cause  de  la  présence  du  diapi'iragme,  qui  l'empêche  de 
s'élever  vers  la  poitrine.  Elle  correspond  assez  exactement  au  cinquième  espace 
intercostal  en  avant,  au  dixième  en  arrière,  le  long  du  rachis  :  approximative- 
ment, elle  atteint  chez  la  plupart  des  sujets  la  hauteur  du  mamelon,  ou  un  peu 
au-dessous.  Mais,  au  point  de  vue  de  la  percussion,  cette  limite  est  moins  nette, 
parce  que  la  surface  convexe  du  foie  est  en  cet  endroit  recouveile  d'une  lame  de 
poumon,  qui  produit  sous  le  doigt  un  son  voilé  au  lieu  d'une  matité  franche. 
Aussi,  pour  peu  que  l'on  percute  très-superficiellement,  on  obtient  une  sonorité 
presque  pulmonale,  qui  pourrait  faire  croire  que  le  foie  ne  s'élève  pas  aussi  haut 
dans  la  cavité  Ihoracique  qu'il  le  fait  réellement.  Il  faut  donc,  pour  apprécier 
nettement  la  limite  supérieure  du  foie,  percuter  assez  foi't  la  base  de  la  poitrine. 

Pour  la  limite  inférieure,  au  contraire,  un  précepte  inverse  est  applicable. 
Cette  limite,  en  effet,  est  celle  qui  présente  le  plus  de  variétés,  et  il  est  essen- 
tiel de  la  connaître  avec  précision,  si  l'on  veut  apprécier  le  volume  de  la  glande. 
Normalement,  elle  répond  chez  la  plupart  des  sujets  aux  fausses  côtes,  en  sorte 
qu'on  ne  sent  pas  le  bord  libre  de  l'organe,  qui  est  complètement  protégé  par  la 
concavité  du  diaphragme.  Chez  la  femme,  d'après  Frerichs,  il  y  aurait  un  abais- 
sement physiologique  de  près  de  1  centimètre,  en  raison  des  dimensions  plus 
faibles  du  thorax  féminin,  et  surtout  de  la  coustriction  habituelle  de  la  base  de 
la  poitrine.  Mais  il  faut  se  rappeler  que  le  foie  repose,  par  sa  face  concave,  sur 
le  paquet  des  intestins,  et  que  le  côlon  transverse,  notamment,  vient  affleurer 
son  bord  libre.  Il  résulte  de  cette  disposition  que  fréquemment  une  anse  intes- 
tinale distendue  par  des  gaz  vient  empiéter  sur  le  bord  tranchant  de  la  glande, 
ce  qui  peut  devenir  une  cause  d'erreur.  Si  l'on  percute  fortement  la  région  de 
l'hypochondre  droit,  on  se  trompe  presque  à  coup  sur,  parce  que  l'intestin  sons- 
jacent  au  foie  donne  une  sonorité  exagéiée,  qui  fait  croire  à  l'absence  du  tissu 
hépatique.  En  percutant  légèrement,  au  contraire,  il  devient  fecile  d'apprécier 
une  zone  de  sonorité  obscure,  intermédiaire  entre  la  matité  du  foie  et  la  tympa- 
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nite  intestinale,  et  qui  correspond  à  la  languette  du  bord  libre  du  tissu  hépa- 
tique. Cette  précaution  est  d'autant  plus  nécessaire,  que  les  résultats  de 
l'exploration  varient  souvent  dans  des  limites  assez  considérables,  suivant  le 
moment  où  on  la  pratique  :  l'estomac,  distendu  par  les  aliments  et  par  les  gaz, 
peut  empiéter  sur  la  région  hépatique,  et  d'autre  part,  le  gros  intestin  rempli 
de  matières  fécales  exagère  la  matité,  de  manière  à  simuler  un  abaissement 
pathologique  du  foie.  Ce  sont  autant  de  circonstances  dont  il  faut  tenir  compte, 
si  l'on  veut  apprécier  exactement  le  volume  de  l'organe. 

Dans  la  majorité  des  cas,  il  suffit  de  pratiquer  la  percussion  de  la  région 
abdominale  antérieure  :  pourtant  il  est  des  circonstances  où  il  peut  devenir 
utile  d'explorer  la  région  postérieure.  C'est,  par  exemple,  quand  on  soupçonne 
l'affection  hépatique  de  se  compliquer  d'un  épanchement  pleural,  ou  qu'on 
veut  établir  un  diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  affections.  Il  convient  alors 
de  comparer  méthodiquement  les  résultats  fournis  par  la  pei'cussion  en  avant  et 
en  arrière  :  si  la  matité  postérieure  excède  notablement  la  matité  antérieure, 
même  en  l'absence  de  signes  stéthoscopiqucs  bien  nets,  on  sera  autorisé,  dans 
une  certaine  mesure,  à  diagnostiquer  de  la  pleurésie  ou  de  la  congestion  pulmo- 
naire. Parfois  aussi,  l'inspection  de  la  région  thoracique  postérieure  et  de  la 
région  lombaire  vient  fournir  des  indications  précieuses,  en  montrant  une 
voussure  circonscrite  et  une  dilatation  des  derniers  espaces  intercostaux  :  nous 
verrons  que  certains  abcès  du  foie  et  des  kystes  hydatiques  ont  pu  être  évacués 
artificiellement  par  cette  voie. 

Les  renseignements  obtenus  par  la  percussion,  même  la  mieux  faite,  sont  for- 
cément assez  restreints.  Ce  mode  d'exploration  enseigne  uniquement  que  l'on  a 
affaire  à  un  foie  augmenté  ou  diminué  de  volume,  mais  n'apprend  rien  sur  la 
forme  et  la  consistance  de  cet  organe,  ni  sur  les  productions  accidentelles  qui 
s'y  développent.  Aussi  la  palpation  est-elle  la  véritable  manière  d'examiner 
le  foie. 

De  même  que  la  percussion,  elle  ne  doit  pas  être  faite  à  la  légère,  et  il  faut 
prendre  quelques  précautions,  afin  d'en  tirer  le  meilleur  parti  possible.  Le  ma- 
lade devra  être  horizontalement  couché,  la  tête  basse,  de  façon  à  mettre  les 
muscles  abdominaux  dans  le  relâchement  le  plus  absolu.  On  conseille  générale- 
ment de  faire  fléchir  les  cuisses  pour  favoriser  encore  plus  la  laxité  musculaire  : 
cette  pratique,  croyons-nous,  n'a  pas  autant  de  valeur  qu'on  le  dit  ;  la  position 
des  membres  inférieurs  gène  souvent  le  médecin,  et  d'autre  part,  la  flexion  de 
la  cuisse  entrahie  parfois  précisément  la  contraction  abdominale  que  l'on  vou- 
lait éviter.  11  y  a  là  d'ailleurs  une  foule  de  variations  individuelles,  qui  tiennent 
au  degré  de  susceptibilité  nerveuse  du  sujet  et  à  l'intensité  de  la  douleur.  Le 
mieux  est,  suivant  nous,  d'appliquer  doucement  la  main  sur  l'abdomen,  de  faire 
respirer  largement  le  malade,  et  de  profiter  du  mouvement  de  l'inspiration  pour 
se  rendre  compte  de  l'état  du  foie.  De  cette  façon,  on  arrive  à  déprimer  l'abdo- 
men profondément,  sans  provoquer  de  douleur  appréciable.  On  évite  surtout  la 
contraction  l'éflexe  du  muscle  droit  de  l'abdomen,  qui  est  parfois  un  grand 
obstacle  à  l'examen  de  la  région  épigastrique,  et  qui  simule  souvent  des  tumeurs 
localisées  au  lobe  gauche  de  la  glande. 

Un  précepte  important  est  de  commencer  par  palper  le  flanc  et  la  région  sous- 
ombilicale,  et  de  remonter  de  bas  en  haut  vers  l'hypochondre  droit,  de  façon 
à  rencontrer  premièrement  le  bord  tranchant  du  foie.  Cette  exploration  faite,  il 
devient  beaucoup  plus  facile  d'apprécier  l'état  de  la  surface  convexe  de  la  glande 
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que  si  l'on  procédait  de  la  façon  inverse,  eu  suivant  d'abord  la  limite  de  la  cage 
tlioracique.  On  peut  ainsi  sentir  avec  assez  de  facilité  le  lobe  droit  et  le  lobe 
gauche  du  foie,  surtout  par  comparaison  avec  l'hypochondi'e  gauche.  Parfois 
même,  quand  les  parois  abdominales  sont  souples  et  dépressibles,  il  devient  pos- 
sible, ainsi  que  l'indique  Ch.  Williams  {On  the  Physical  Exploration  of  the 
Abdomen;  in  London  Journ.  of  Medic,  janv.  1851),  de  refouler  la  peau  entre 
le  foie  et  les  fausses  côtes,  et  d'y  faire  pénétrer  l'extrcmité  du  doigt. 

L'exploration  du  bord  libre  de  la  glande,  faite  avec  méthode,  fournit  des  ren- 
seignements fort  importants  sur  la  constitution  de  l'organe.  On  peut  ainsi  appré- 
cier s'il  a  conservé  ses  arêtes  tranchantes,  malgré  un  état  hypertropliique  du 
foie  (impaludisme,  foie  amyloïde),  ou  s'il  est  devenu  arrondi  (foie  gras,  foie 
muscade),  s'il  est  uniforme  ou  inégal,  lisse  ou  rugueux,  ou  encore  sillonné  par 
de  profondes  incisures,  comme  dans  la  cirrhose  ou  l'hépatite  des  syphilitiques.  De 
la  même  façon  on  peut  s'assurer  de  l'état  de  la  surface  convexe  du  foie  ;  on  sait 
si  elle  est  uniformément  résistante,  ou  si  elle  cède  en  quelques  points  pour 
donner  delà  fluctuation  ;  on  apprend  à  reconnaître  les  inégalités,  les  granulations 
du  foie  cirrhose,  et  les  tumeurs  ombiliquées  à  centre  déprimé  du  cancer.  En  un 
mot,  quand  les  parois  abdominales  s'y  prêtent  et  que  le  foie  déborde  les  fausses 
côtes,  la  palpation  fournit  des  notions  assez  exactes  jiour  permettre  souvent 
d'affirmer  la  nature  de  la  lésion. 

Malheureusement  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi,  et  souvent  le  foie  se 
dérobe  aux  investigations  les  plus  soigneuses  ;  c'est  ce  qui  se  produit  notamment 
chez  les  personnes  grasses,  chargées  d'embonpoint,  et  aussi  dans  le  cas  d'ascite. 
Il  arrive  fréquemment  alors,  ou  bien  que  le  liquide  passe  au  devant  du  foie,  ou 
qu'il  refoule  les  intestins,  et  particulièrement  le  côlon  transverse,  au-dessus  du 
bord  libre.  Dans  le  premier  cas,  la  percussion  ne  fournit  aucun  renseignement 
sur  l'état  de  la  glande  ;  dans  le  second,  elle  peut  induire  en  erreur  en  faisant 
constater  de  la  sonorité  bien  au-dessus  de  la  limite  inférieure  réelle  de  l'organe. 
La  palpation,  dans  ces  ciiconstances,  est  le  seul  moyen  d'exploration  applicable; 
encore  ne  donnc-t-elle  que  des  approximations.  En  déprimant  brusquement 
avec  le  plat  de  la  main  la  paroi  abdominale,  on  refoule  la  nappe  de  liquide,  et 
l'on  sent  manifestement  une  surface  dure  et  résistante,  qui  répond  à  la  face  con- 
vexe du  foie  ;  on  sait  ainsi  que  la  glande  est  hypertrophiée,  surtout  quand  on  a 
eu  soin  de  préciser  avec  la  percussion  la  limite  supérieure,  mais  voilà  tout. 
Dans  ces  conditions,  le  diagnostic  anatomique  exact  reste  forcément  hésitant, 
jusqu'au  moment  où  la  ponction  de  l'abdomen  permet  d'examiner  la  région  hypo- 
chondriaque  sans  être  gêné  par  le  liquide. 

Il  est  rare  que  la  palpation  donne  des  notions  satisfaisantes  sur  l'état  de  la 
région  postérieure  du  foie  ;  pourtant  on  peut  parfois,  en  appliquant  la  main 
gauche  en  arrière  et  la  main  droite  en  avant,  produire  un  soulèvement  en  masse 
de  l'organe  et  apprécier  plus  nettement  son  degré  d'hypertrophie.  D'après  Klée 
{Moyen  de  ^reconnaître  certaines  altérations  du  foie;  in  Union  méd.,  1863, 
n"  10)  il  serait  relativement  facile,  en  procédant  de  la  sorte,  de  sentir  la  fluctua- 
tion dans  les  cas  d'abcès  et  de  kystes  hydaliques.  Sans  être  aussi  affirmatif, 
Henoch  {Klinik  der  Unterleibs-Krankheiten,  Bd  I,  Rei-lin,  1852)  pense  que  la 
palpation  de  la  région  postérieure  provoque  souvent  une  douleur  à  la  pression 
localisée  vers  le  onzième  espace  intercostal  et  que  c'est  un  bon  signe  des 
hyperémies  hépatiques  d'origine  inflammatoire. 

Ajoutons  enfin  que  dans  certaines  circonstances  la  main  appliquée  sur  l'hy- 
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pocliondre  droit  perçoit  un  frottement  appréciable,  isoclirone  avec  les  mouve- 
ment respiratoires,  et  donnant  la  sensation  de  rugosités  granuleuses.  C'est  le 
fait  de  la  périhépalite  adhésive  qui  accompagne  souvent  une  foule  d'étals  patho- 
logiques du  foie. 

Dans  ces  circonstances,  l'oreille  armée  du  stéthoscope  entend  de  gros  froisse- 
ments et  une  crépitation  qui  rappelle  celle  des  pleurésies  sèches  ;  mais  ce  phé- 
nomène, patliognonionique  de  l'existence  de  la  périhépatite,  n'a  qu'une  impor- 
tance secondaire  dans  le  diagnostic  général  des  maladies  du  foie.  Pour  la  même 
raison,  je  ne  ferai  que  mentionner  les  battements,  soit  expansifs,  soit  commu- 
niqués, dont  le  foie  peut  être  le  siège.  Ces  battements,  qui  constituent  un 
excellent  signe  de  l'insuffisance  tricuspidienne,  ont  été  étudiés  en  détail  dans 
une  autre  partie  de  cet  ouvrage,  et  je  ne  puis  qu'y  renvoyer  le  lecteur  {voy. 
article  Cœui;,  p.  656). 

Y.  Diagnostic  des  maladies  du  foie  en  général.  Il  ressort  des  pages  pré- 
cédentes que  ni  l'examen  minutieux  des  symptômes  fonctionnels,  ni  l'explora- 
tion la  plus  attentive  des  signes  physiques,  ne  peuvent  parfois  lever  tous  les 
doutes  en  présence  d'états  pathologiques  obscurs.  Les  maladies  du  foie,  en  effet, 
échappent  beaucoup  plus  aux  moyens  d'exploration  que  celles  du  poumon,  et 
d'ordinaire  elles  entrament  peu  de  retentissement  sur  la  santé  générale,  au 
moins  tlans  les  premières  phases  de  leur  évolution.  Aussi  est-on  exposé  à  un 
double  genre  d'erreur  :  ou  bien  méconnaître  une  affection  hépatique  réellement 
existante,  ou  croire  à  la  présence  d'une  lésion  du  foie  qui  n'existe  pas. 

Le  premier  cas  est  peut-être  le  plus  fréquent.  JVous  avons  vu,  en  effet,  que 
s'il  est  des  circonslances  où  l'idée  d'une  maladie  du  foie  s'impose  presque  néces- 
sairement à  l'esprit,  quand,  par  exemple,  les  malades  présentent  de  l'ictère,  une 
douleur  vers  Ihypochondre  droit,  et  une  déformation  de  cette  région  de  l'abdo- 
men, par  contre  il  en  est  d'autres  où  les  phénomènes  sont  à  peine  appréciables 
et  les  accidents  tout  à  fait  latents,  tels,  par  exemple,  le  cancer  hépatique  à  sa 
période  initiale,  ou  encore  certains  abcès  interstitiels  qui  échappent  à  toute 
exploration. 

En  présence  de  ces  difficultés,  c'est  encore  l'analyse  des  divers  troubles 
fonctionnels  qui  offre  le  plus  de  chances  d'établir  un  diagnostic,  et  sans  revenir 
sur  ce  qui  a  été  dit  piécédemment,  nous  devons  rechercher  quelle  est  la  valeur 
respective  de  ces  différents  symptômes. 

(Jue  dire  d'abord  des  troubles  digestifs,  qui  sont  si  fréquemment  l'indice  d'un 
désordre  hépatique  ?  Sans  doute  ils  doivent  éveiller  l'attention  du  clinicien, 
mais  c'est  un  symptôme  trop  banal  pour  avoir  réellement  de  la  valeur.  Dans 
toutes  les  maladies  aiguës,  l'état  fébrile  suffit  à  les  développer;  dans  la  plupart 
des  affections  chroniques,  il  en  est  de  même.  Si  l'on  peut  soupçonner  le  foie 
d'être  en  cause,  par  la  façon  dont  la  digestion  est  troublée  seulement  deux  ou 
trois  heures  après  le  début  de  la  période  digestive,  ce  n'est  là  qu'une  présomption, 
car  les  altérations  de  l'intestin  proprement  dit  ont  la  même  conséquence.  L'ano- 
rexie du  début  de  certaines  maladies  de  foie,  le  dégoût  des  malades  pour  la 
viande,  sur  lequel  insistait  Mouneret,  méritent  assurément  qu'on  en  tienne 
grand  compte,  mais  toutes  les  lésions  organiques,  et  particulièrement  le  cancer 
de  l'estomac,  se  comportent  de  même.  On  ne  saurait  donc  affirmer  une  maladie 
du  foie  d'après  la  seule  considération  des  troubles  digestifs  qu'elle  détermine. 

L'ictère  est  véritablement  le  signe  pathognomonique  des  affections  hépatiques, 
Bt  quand  il  existe,  on  peut  presque  à  coup  sûr  affirmer  que  le  foie  est  en  cause. 
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Nous  avons  vu  toutefois  qu'ici  encore  il  faut  établir  des  distinctions,  et  qu'on 
ne  saurait  désormais  confondre  en  une  seule  classe  morbide  toutes  les  catégories 
de  jaunisse.  Néanmoins,  même  avec  cette  restriction,  c'est  là  en  définitive  le 
meilleur  signe,  et  il  annonce  absolument  une  affection  du  foie,  lorsqu'on  s'est 
assuré  véritablement  de  la  présence  du  pigment  biliaire  dans  l'urine. 

Mais  il  est  de  nombreux  cas  où  le  foie  est  le  siège  de  lésions  sérieuses,  sans 
que  les  sclérotiques  présentent  d'ictère.  C'est  dans  ces  circonstances  que  l'on 
est  exposé  à  méconnaître  tout  à  fait  la  localisation  de  la  maladie,  car  souvent 
rien,  absolument  rien,  n'indique  quel  est  l'organe  souffrant.  La  douleur  est 
nulle,  la  fièvre  peut  man([uer,  ou  quand  elle  existe  elle  revient  par  accès  irré- 
guliers, mal  caractérisés  ;  seule  la  santé  générale  décline  et  la  langue  se  sèche. 
Dans  ces  cas,  surtout  chez  les  personnes  âgées,  le  diagnostic  se  circonscrit  en 
général  entre  une  affection  profonde  du  foie  et  une  lésion  latente  des  reins.  C'est 
alors  qu'intervient,  comme  phénomène  d'une  haute  valeur,  l'examen  de  l'urine. 
Le  foie  est-il  malade,  presque  toujours  elle  offre  les  caractères  des  urines  héma- 
phéiques,  et  la  seule  constatation  de  cette  apparence  suffira,  d'après  M.  Gubler, 
pour  indiquer  presque  toujours  avec  certitude  que  le  foie  est  en  souffrance. 
L'analyse  de  l'urine,  en  montrant  une  dimiaution  considérable  dans  les  pi'opor- 
tions  d'urée,  devra  aussi  être  pratiquée  pour  confirmer  le  diagnostic,  si  les  faits 
remarquables  signalés  par  Murchison  et  MM.  Charcot  et  Brouardel  se  vérifient. 
En  un  mot,  c'est  en  examinant  avec  soin  les  déchets  organiques  et  les  résidus  de 
la  combustion  interstitielle  que  l'on  parviendra,  avec  le  plus  de  certitude,  à 
mettre  en  relief  le  trouble  déterminé  par  les  lésions  hépatiques. 

Les  autres  symptômes  découlent  sccondaii'ement  de  ces  trois  principaux  phé- 
nomènes, et  il  sera  presque  toujours  facile,  lorsqu'on  les  rencontrera,  de  diagnos- 
tiquer l'affection  hépatique.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  l'ascite  avec  dilata- 
tion des  veines  superficielles  de  la  région  sous-ombilicale  conduira  de  suite  à 
penser  à  une  gène  de  la  circulation  porte  ;  que  le  développement  de  l'abdomen, 
chez  un  individu  amaigri,  sans  œdème  des  jambes,  fera  songer  à  une  hyper- 
trophie du  foie,  surtout  s'il  existe  des  hémorrhagies  fréquentes.  Dans  ces  condi- 
tions, on  n'a  presque  jamais  de  doute  sur  le  siège  originel  de  l'affection,  et  la 
nature  de  là  lésion  du  foie  reste  seule  à  déterminer. 

Par  contre,  il  est  des  circonstances  très-nombreuses  où  l'exploration  de 
l'abdomen  peut  conduire  à  un  résultat  tout  à  fait  erroné,  en  faisant  croire  à  un 
état  pathologique  du  foie  qui  n'existe  pas.  Les  difficultés  d'interprétation,  en 
pareil  cas,  sont  de  plusieurs  espèces.  Tantôt  il  s'agit  de  simples  anomalies  de 
position  qui  déplacent  le  foie  et  le  rendent  méconnaissable  ;  tantôt  d'anomalies 
de  l'intestin  ou  des  parois  abdominales,  tantôt  enfin  de  vices  de  conformation  de 
la  glande  hépatique,  ou  encore  de  néoplasies  accidentellement  développées  dans 
la  cavité  péritonéale,  et  susceptibles  d'être  prises  pour  le  foie. 

Frerichs  a  insisté  avec  beaucoup  de  raison  sur  les  erreurs  d'exploration  dues  à 
de"s  positions  anomales  du  foie.  Il  en  résulte  de  telles  variations  dans  la  forme 
et  les  rapports  réciproques  des  viscères,  que  l'on  peut  croire  soit  à  une  énorme 
hypertrophie  de  la  glande,  soit  à  son  atrophie  totale,  alors  que  ses  dimensions 
sont  restées  physiologiques.  Ainsi,  par  exemple,  chez  les  femmes  qui  ont  eu 
plusieurs  enfants  et  dont  les  parois  abdominales  sont  lâches,  il  n'est  pas  rare 
d'observer  un  déplacement  du  paquet  intestinal  qui  tend  à  gagner  les  régions 
déclives.  Le  foie  suit  ce  mouvement  et  il  bascule  sur  lui-même,  en  sorte  que 
son  bord  tranchant  devient  inférieur,  et  sa  surface  convexe  se  met  en  rapport 
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avec  la  paroi  du  ventre.  Ce  rabattement  de  la  face  supérieure  du  foie  simule,  à 
s'y  méprendre,  une  hypertrophie  de  l'organe,  dont  le  bord  libre  'se  sent  au- 
dessous  de  l'ombilic,  et  qui  donne  une  matité  de  vingt  cenlimètres  et  même 
davantage.  Les  mêmes  déplacements  se  produisent  chez  les  rachitiques,  sous 
l'influence  de  la  pression  prolongée  du  corset,  ou  encore  chez  les  individus 
atteints  de  scoliose. 

Inversement,  que  l'on  suppose  le  foie  refoulé  en  haut  par  les  intestins,  débordé 
en  avant  par  le  côlon  transverse,  recouvert  partiellement  par  l'estomac,  il 
donnera  l'apparence  d'une  glande  très-diminuée  de  volume,  encore  qu'il  puisse 
avoir  ses  dimensions  normales,  ou  même  exagérées.  Le  fait  se  rencontre  toutes 
les  fois  que  le  météorisme  abdominal  est  considérable,  ou  que  l'estomac  est 
dilaté  par  des  gaz  ;  et  aussi  dans  certains  cas  de  malformation  congénitale 
ou  acquise  du  gros  intestin,  dont  Frerichs  a  donné  de  bonnes  figures 
{/oc.  ci7.,  p.  51). 

De  la  même  façon  on  conçoit,  sans  qu'il  soit  besoin  d'y  insister  longuement, 
comment  un  épanchement  pleurétique  droit,  en  abaissant  le  diaphragme,  peut 
faire  paraître  le  foie  augmenté  de  volume  ;  comment  l'emphysème,  dans  une 
certaine  mesure,  donne  lieu  à  la  même  apparence  ;  comment  enfin  des  collec- 
tions formées  entre  la  face  convexe  du  foie  et  le  diaphragme,  telles  que  celles 
décrites  par  Hilton  Fagge  et  Foix  (De  la  périlonile  sous-diaphragmatiqiie  cir- 
conscrite. Thèse  de  Paris,  1874),  amènent  un  abaissement  en  masse  de  la  glande, 
et  font  songer  à  une  lésion  intra-hépatiquc. 

D'autres  fois,  l'erreur  provient  d'anomalies  de  configuration  propres  à  la 
glande  hépatique,  les  unes  congénitales,  les  autres  consécutives  à  d'anciennes 
altérations  pathologiques >  Ainsi,  Frerichs  mentionne  des  cas  où  un  lobe  tout 
entier  se  réduit  à  un  appendice  insignifiant,  alors  que  l'autre  s'allonge  déme- 
surément. D'autres  fois,  ce  seront  des  scissures  multiples  qui  découperont  la 
glande  en  autant  de  segments  irréguliers,  et  changeront  ses  rapports.  Une 
déformation  exti^èmemcnt  commune. est  celle  que  Gi'uveilhier  a  depuis  long- 
temps signalée  et  rattachée  à  l'abus  du  corset,  et  que  Frerichs  appelle  le  foie 
cordé.  Elle  consiste  en  un  étranglement  qui  partage  habituellement  le  lobe 
droit,  en  le  coupant  d'une  façon  oblique.  Cette  sorte  de  sillon  est  d'autant  plus 
marquée,  que  simultanément  le  foie,  est  presque  toujours  abaissé  dans  le  sens 
de  son  diamètre  vertical,  chez  les  sujets  qui  ont  la  mauvaise  habitude  de  porter 
des  vêtements  trop  serrés.  Il  en  résulte  parfois  une  apparence  bilobée,  analogue 
à  celle  d'un  sablier.  Enfin,  une  anomalie  encore  plus  rare  est  celle  qui  carac- 
térise le  foie  trilobé.  Elle  consiste  en  une  double  incisure  pénétrant  très-profon- 
dément au  travers  du  tissu  hépatique,  et  séparant  l'organe  en  trois  parties  dis- 
tinctes, de  sorte  qu'à  la  palpation  du  ventre  on  peut  croire  avoir  affaire  à  des 
tumeurs  indépendantes  du  foie.  Perroud  a  publié  un  fait  intéressant,  dans 
lequel  une  disposition  analogue  avait  fait  diagnostiquer  une  tumeur  de  l'ovaire 
{Sur  une  déformation  particidière  du  foie,  pouvant  simuler  une  tumeur  de 
V ovaire;  in  Gaz.  méd.  de  Lyon,  1864,  n°  15).  Enfin,  on  a  signalé  des  exemples 
de  lobulation  du  foie  encore  plus  bizarres  :  tel  le  fait  de  Pôegel  [Zur  Casuistik 
der  Missbildungen  der  Leber;  in  Devtsches  Arch.  fur  Min.  Medicin,  vol.  XI, 
p.  Ho,  nov.  1872),  oii  l'on  avait  senti  pendant  la  vie,  dans  la  fosse  iliaque  et 
le  flanc  droit,  deux  tumeurs  distinctes  qui  semblaient  indépendantes  du  foie. 
L'autopsie  démontra  qu'il  n'y  avait  qu'une  tumeur  divisée  en  plusieurs  lobules, 
et  rattachée  par  un  pédicule  au  foie  dont  elle  avait  d'ailleurs  la  structure.  Le 
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sujet  chez  lequel  existait  cette  curieuse  anomalie  était  un  syphilitique,  et  le 
tissu  de  la  glande  était  infilti-é  d'une  série  de  néoplasies  gommeuses. 

A  côté  de  CCS  causes  d'erreur,  il  faut  mentionner  celles,  également  très-nom- 
breuses, où  (les  lésions  }Jathologiques  de  voisinage  simulent  une  affection 
hépatique. 

La  paroi  abdominale  devient  parfois  le  siège  d'empâtements  plus  ou  moins 
circonscrits  qui,  correspondant  à  la  région  du  foie,  peuvent  faire  croire  à  une 
lésion  de  ce  viscère.  Nous  avons  vu  un  abcès  profond  né  des  dernières  vertèbres 
dorsales  fuser  vers  la  paroi  abdominale  en  donnant  lieu  à  une  induration 
phlegmoneuse,  qui  ressemblait  à  un  kyste  hydatique  suppuré  du  foie,  au  point 
que  l'on  ne  mettait  pas  en  doute  tout  d'abord  l'existence  d'un  foyer  de  suppu- 
ration intra-glandulaire.  Plus  souvent,  ce  sont  des  tumeurs,  des  néoplasies 
développées  dans  l'intérieur  de  la  cavité  abdominale,  qui  sont  prises  pour  une 
maladie  du  foie.  Ainsi  Frerichs  rapporte  des  cas  où  un  cancer  du  grand  et  du 
petit  épiploon  en  imposait  absolument  pour  une  hypertrophie  du  foie.  Une 
tumeur  née  dans  le  gros  intestin,  et  placée  au-dessous  de  la  glande,  pourra 
évidemment  occasionner  la  même  erreur.  A  plus  forte  raison,  si  le  sujet  est 
obèse,  si  la  paroi  abdominale  est  doublée  d'une  épaisse  couche  adipeuse,  et  si 
les  muscles  se  contractent  de  façon  à  rendre  la  palpation  profonde  impossible. 
Dans  ces  cas  les  difficultés  sont  telles,  que  le  diagnostic  reste  forcément  en 
suspens. 

Deux  catégories  de  tumeurs  viscérales,  particulièrement,  peuvent  être  prises 
pour  des  tumeurs  du  foie  :  ce  sont  le  cancer  du  rein  droit  et  les  néoplasies  ova- 
riennes. Pour  ces  dernières,  l'erreur  est  plus  difficile  à  commettre,  en  raison 
des  signes  fournis  par  le  toucher  vaginal,  et  du  développement  de  la  région 
sous-ombilicale  de  l'abdomen.  Elle  peut  l'être  cependant,  lorsqu'il  y  a  de  l'ascite 
concomitante,  et  que  la  tumeur  occupe  presque  exclusivement  le  flanc  droit. 
Quant  à  la  tumeur  rénale,  par  son  siège,  elle  est  nécessairement  contiguë  au 
foie,  ce  qui  explique  qu'on  les  confond  l'une  avec  l'autre.  Il  est  vrai  qu'elle 
occupe  un  plan  plus  profond,  que  son  grand  diamètre  est  vertical,  qu'elle  ne  se 
déplace  jamais  sous  l'influence  des  mouvements  respiratoires,  alors  que  le  foie 
s'abaisse  pendant  l'inspiration  ;  mais  pour  peu  qu'il  y  ait  de  l'ascite  et  que  l'ab- 
domen soit  difficile  à  explorer,  tous  ces  caractères  différentiels  deviennent  d'une 
appréciation  presque  impossible,  surtout  si  les  symptômes  fonctionnels  ne  met- 
tent pas  sur  la  voie  d'une  affection  du  rein. 

Cet  aperçu  général  sur  les  nombreuses  causes  d'erreurs  que  présente  l'explo- 
ration du  foie  montre  que  bien  souvent  le  diagnostic  doit  rester  suspendu,  et 
(ju'il  ressort  surtout  de  l'évolution  des  accidents  morbides.  Pour  terminer  ce 
qui  a  trait  à  la  diagnosc  des  maladies  hépatiques,  il  faudrait  encore  chercher  à 
préciser  la  nature  de  la  lésion  et  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance  ;  mais  un 
pareil  ti'avail  ne  peut  être  abordé  dans  une  étude  d'ensemble,  et  ces  considéra- 
tions trouveront  tout  naturellement  leur  place  quand  nous  ferons  l'histoire  de 
chaque  espèce  morbide  en  particulier. 

VI.  PrOiXostic  des  affections  dd  foie  en  général.  S'il  est  difficile  de  pré- 
senter des  éléments  de  diagnostic  susceptibles  d'être  appliqués  à  la  plupart  des 
maladies  du  foie,  à  plus  forte  raison  en  est-il  de  même,  quand  il  s'agit  d'en  ap- 
précier la  gravité  respective  et  l'atteinte  qu'elles  portent  à  la  santé  des  malades. 

Le  seul  élément  du  pronostic  sérieux  est  la  connaissance  de  la  lésion  dont  la 
glande  est  affectée;  ce  qui  revient  à  dire  que  tout  dépend  d'un  diagnostic  précis, 
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fondé  à  la  fois  sur  la  connaissance  des  symptômes  et  sur  les  résultats  de  l'explo- 
ration physique.  Mais  nous  avons  vu  que  même  à  l'aide  de  ces  moyens  il  était 
souvent  bien  difficile  d'arriver  à  l'appiécialion  certaine  du  degré  d'altéra- 
tion de  l'organe.  L'intensité  des  désordres  l'onctionnels,  est-il  besoin  de  le 
répéter  ?  n'est  nullement  en  rapport  avec  la  gravité  réelle  de  la  lésion.  Chez  l'un, 
un  simple  ictère  calarrhal  va  se  traduire  par  une  jaunisse  intense,  un  dégoiàt 
profond  de  la  nourriture  et  des  troubles  gastro-intestinaux  fort  pénibles;  chez 
l'autre  une  ciirhose  évoluera  silencieusement,  sans  éveiller  de  réaction  générale 
ni  de  troubles  fonclionnels  notables,  jusqu'au  jour  où  l'apparition  de  l'as- 
cite  viendra  témoigner  d'une  lésion  irrémédiable,  préparée  de  longue  main.  De 
même  un  abcès  du  foie  en  voie  de  désorganiser  la  glande  restera  pour  ainsi 
dire  latent,  alors  qu'une  colique  hépatique,  qui  ne  laisse  point  de  lésions  appré- 
ciables, s'accompagnera  des  crises  les  plus  formidables.  11  est  donc  impossible 
d'établir  le  pronostic  d'après  le  degré  d'intensité  des  symptômes  constatables. 

La  notion  étiologique  fournit  dans  certaines  circonstances  quelques  apprécia- 
tions utiles.  Ainsi,  par  exemple,  il  n'est  nullement  indifférent  non-seulement 
pour  le  diagnostic,  mais  pour  le  pronostic,  de  savoir  si  le  malade  a  toujours 
suivi  une  hygiène  régulière,  ou  s'il  a  été  soumis  à  l'influence  fâcheuse  de  l'al- 
coolisme ;  s'il  a  été  accidentellement  exposé  aux  causes  morbigènes,  ou  si  pen- 
dant longtemps  il  les  a  subies.  Pour  fixer  les  idées,  prenons  le  cas  d'une  hyper- 
trophie du  foie.  Le  pronostic  sera-t-il  le  même,  si  le  malade  est  un  palustre 
atteint  de  congestion  hépatique  chronique,  ou  au  contraire  un  alcoolique  ayant 
déjà  en  germe  les  lésions  inflammatoires  qui  doivent  le  mener  à  la  cirrhose  ? 
Evidemment  non,  car  de  celte  connaissance  étiologique  découle,  comme  consé- 
quence, l'estimation  plus  exacte  de  la  nature  de  la  lésion,  qui  est  toujours  le 
point  capital  où  il  faut  en  venir.  Mais  la  notion  de  la  cause  ne  saurait  être,  dans 
tous  les  cas,  qu'un  élément  accessoire,  et  si  importante  qu'elle  paraisse,  elle 
est  impuissante  à  fournir  les  bases  d'un  pronostic  sérieux. 

Quelle  que  soit  l'altération  anatomique  dont  le  foie  soit  le  siège,  il  est  une 
considération  qui  pour  en  apprécier  la  gravité  offre  une  grande  valeur  :  c'est 
l'état  de  la  santé  générale,  et  le  degré  d'intégrité  plus  ou  moins  complète  des 
autres  organes.  De  là  en  eflét  dépend  en  majeure  partie  l'évolution  de  la  mala- 
die :  des  lésions  comparables,  et  presque  identiques,  marcheront  tout  différem- 
ment, si  dans  un  cas  l'organisme  est  sain,  tandis  que  chez  l'autre  malade  il  est 
épuisé.  C'est  ce  qui  se  voit  journellement  pour  la  cirrhose.  Quelques  cirrho- 
tiques  ont  pour  ainsi  dire  le  foie  seul  atteint  :  les  autres  organes  sont  parfai- 
tement normaux,  et  toutes  les  fonctions  s'exécutent  bien.  Chez  eux,  la  maladie 
a  souvent  une  évolution  très-lente,  elle  est  toute  locale,  et  ne  se  complique 
d'aucun  trouble  fonctionnel  grave  ;  n'étaient  l'ascite  et  la  gêne  mécanique  de  la 
circulation,  on  ne  les  regarderait  pas  comme  atteints  d'une  affection  sérieuse. 
Prenez  au  contraire  cet  autre  cirrhotique,  chez  lequel  le  cœur  et  les  artères  sont 
athéromateux,  et  dont  le  rein  fonctionne  insuffisamment,  nous  assisterons 
bientôt  à  l'évolution  d'une  série  d'accidents  multiples,  qui  hâteront  la  termi- 
naison fatale.  Tout  le  pronostic  est  là.  A  côté  de  la  lésion,  il  y  a  le  malade  ;  on 
trouve  des  organismes  qui  réagissent  d'une  façon  violente,  et  d'autres  qui  la 
supportent  d'une  façon  presque  indifférente  :  autant  de  circonstances  qui  modi- 
fient profondément  la  marche  de  la  maladie,  et  par  suite  le  pronostic  que  l'on 
doit  porter  sur  sa  gravité.  Toutes  ces  considérations  doivent  être  présentes  à 
l'esprit  du  médecin   lorsqu'on  lui  demande  de  formuler  son  jugement,  et  ce 
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n'est  qu'après  avoir  soigneusement  déterminé  la  lésion  morbide,  les  causes  qui 
l'ont  provoquée  et  le  retentissement  qu'elle  exerce  sur  l'organisme,  qu'il  peut 
se  hasarder  à  porter  un  pronostic. 

Vil.  Traitement  des  affections  dd  foie  en  général.  Les  remarques  précé- 
dentes sont  en  tout  point  applicables  au  traitement  des  maladies  du  foie. 
Celui-ci  variera  suivant  les  circonstances,  et  d'après  la  nature  de  la  lésion  dont 
cette  glande  est  le  siège  :  il  est  donc  difficile  de  présenter  des  considérations 
d'ensemble  sur  la  thérapeutique  des  alfeclions  hépatiques.  A  vrai  dire,  en  effet, 
il  n'existe  pas  de  médication  générale  contre  les  maladies  du  foie.  Comme  l'a 
fort  bien  dit  M.  le  professeur  Gubler  {Du  rôle  de  la  thérapeutique  suivant  la 
science;  in  Journ.  de  thérapeutique,  1875),  il  est  des  limites  que  le  thérapeu- 
tiste  ne  saurait  dépasser  :  jamais  un  médicament  n'atteindra  l'élément  anato- 
mique  lui-même,  pour  le  modilier  dans  sa  constitution  et  le  restituer  à  ses 
conditions  normales.  Tout  ce  que  nous  pouvons  foire,  c'est  d'agir  sur  les 
phénomènes  collatéraux  qui  influent  sur  la  nutrition  des  tissus,  par  exemple, 
sur  la  vascularisation  et  l'innervation. 

Ces  réflexions  trouvent  leur  application  quand  il  s'agit  de  traiter  les  maladies 
du  foie.  Ce  n'est  jamais  directement  que  nous  atteignons  cette  glande,  et  les 
moyens  thérapeutiques  qui  sont  à  notre  disposition  n'agissent  (jue  par  l'inter- 
médiaire d'influences  détournées.  Ainsi,  par  le  système  porte,  nous  pouvons  soit 
amener  un  afflux  sanguin  vers  le  foie,  soit  provoquer  une  déplétion,  une  décon- 
gestion de  la  glande;  par  le  tube  intestinal,  nous  stimulons  la  sécrétion  biliaire, 
ou  au  contraire  nous  la  ralentissons  ;  enfin,  par  l'entremise  des  médicaments 
qui  agissent  sur  les  centres  nerveux,  nous  pouvons  espérer  régler,  dans  une 
certaine  mesure,  l'innervation  hépatique.  Mais  c'est  là  tout.  Vouloir  faire  davan- 
tage, et  modifier  la  constitution  chimique  ou  physique  des  cellules  du  foie, 
serait  se  leurrer  d'une  complète  illusion.  Si  restreint  que  soit  notre  pouvoir,  il 
ne  laisse  pas  d'offrir  cependant  de  nombreuses  ressources,  que  nous  devons 
rapidement  passer  en  revue  dans  un  coup  d'œil  d'ensemble. 

La  médication  antiphlogistique,  qui  répond  à  quelques  indications  spéciales, 
dans  les  maladies  du  foie  d'origine  inflammatoire,  ne  saurait  être  envisagée 
comme  un  mode  de  traitement  général.  Nous  verrons  dans  les  chapitres  sui- 
vants que  l'application  de  ventouses  sur  l'hypochondre  droit,  ou  mieux  encore 
de  sangsues  à  l'anus,  donne  les  meilleurs  résultats  dans  le  cas  de  congestion 
douloureuse  de  la  glande,  avec  menaces  d'hépatite;  mais  ce  moyen,  dont  on 
a  beaucoup  trop  abusé  autrefois,  ne  saurait  être  répété  souvent  sans  préjudice 
sérieux  pour  les  malades.  C'est  un  agent  de  décongestion  par  excellence,  mais 
qui  ne  convient  que  chez  les  malades  atteints  de  fluxion  aiguë  du  foie  :  dès  que 
l'affection  présente  des  allures  subaiguës  et  à  plus  forte  raison  chroniques,  les 
émissions  sanguines  sont  presque  toujours  contre-indiquées. 

Les  purgatifs,  par  contre,  trouvent  leur  application  dans  la  plupart  des  affec- 
tions du  foie,  et  dans  tous  les  états  où  la  sécz'étion  biliaire  semble  insuffisante. 
Le  fait  n'est  pas  douteux,  et  depuis  des  siècles  la  tradition  médicale  a  consacré 
empiriquement  les  bons  eflëts  de  la  médication  purgative.  Les  expériences  de 
Rohrig  {Cntersuchungen  iiber  die  Physiologie  der  Gallenabsonderung ;  in  Medi- 
zinische  Jahrbûcher,  1875,  Bd.  II,  p.  240)  ont  confirmé  l'usage  traditionnel.  Cet 
auteur  a  prouvé  que  l'introduction  d'une  substance  purgative  quelconque  dans 
l'intestin  détermine  constamment  une  augmentation  de  la  sécrétion  biliaire,  et 
cet  afflux  varie  suivant  la  nature  du  purgatif  employé.  Ainsi,   quelques   gouttes 
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d'huile  de  croton  amènent  une  excitation  sécrétoire  excessive  ;  puis  viennent 
ensuite  la  coloquinte,  le  jalap,  l'aloès,  la  gonime-gutte,  bref,  tous  les  drastiques 
qui  sont  en  même  temps  de  puissants  cholagogues,  et  dont  l'effet  sur  la  sécré- 
tion de  la  bile  se  fait  sentir  même  avant  l'hyperémie  intestinale.  La  rhubarbe 
et  le  séné  agissent  presque  de  même,  et  stimulent  de  plus  très-énergiquement 
les  contractions  de  l'intestin  et  des  canaux  biliaires  ;  enfin,  les  purgatifs  salins 
sont  également  cholagogues ,  mais  beaucoup  moins  activement  que  les  dras- 
tiques. Quant  à  l'huile  de  ricin,  c'est  la  substance  qui  agit  le  moins  sur  la  sécré- 
tion biliaire. 

il  ressort  de  ces  expériences  qu'on  peut  graduer  l'action  médicatrice  suivant 
le  choix  du  purgatif  auquel  on  s'adresse,  et  que  le  médecin  possède  le  moyen 
de  mesurer  en  quelque  sorte  l'afflux  biliaire,  et  de  réveiller  les  fonctions  sécré- 
toires  du  foie  sans  arriver  jusqu'à  l'épuisement  de  la  glande.  Aussi  les  applica- 
tions de  la  méthode  purgative  au  traitement  des  maladies  du  foie  sont-elles 
journalières.  S'agit-il  d'une  congestion  chronique  de  l'organe,  ou  d'un  ictère 
catarrhal,  ou  même  d'une  affection  plus  profonde,  telle  qu'une  cirrhose  à  son 
début,  l'emploi  de  purgatifs  à  petites  doses  est  presque  toujours  suivi  des  plus 
heureux  résultats.  Sous  cette  influence,  en  effet,  non-seulement  la  fonction 
hépatique  se  réveille,  mais  le  suc  gastrique  et  les  liquides  intestinaux  sont 
sécrétés  avec  plus  d'abondance,  la  digestion  se  fait  mieux  et  plus  régulièrement, 
et  l'une  des  principales  conséquences  du  désordre  -hépatique  se  trouve  par  là 
conjurée.  Même  dans  les  maladies  organiques  du  foie,  où  la  désorganisation 
progi^essive  de  la  glande  ne  laisse  aucun  espoir  de  guérison,  il  n'est  nullement 
indifférent  de  stimuler  les  fonctions  digestives,  et  les  purgatifs,  en  provoquant 
les  sécrétions  hépatiques  et  intestinales,  remplissent  cet  office.  Dans  ce  dernier 
ordre  d'affections,  il  faut  avoir  soin  de  ne  recourir  qu'à  des  laxatifs  très-doux, 
de  peur  d'aller  au  delà  du  but  et  de  fatiguer  l'organe.  C'est  grâce  à  ces  pro- 
priétés que  certaines  eaux  minérales,  telles  que  celles  de  Marienbad,  jouissent, 
d'une  réputation  méritée. 

Comment  faut-il  concevoir  l'action  des  purgatifs  sur  le  foie?  Les  substances 
absorbées  vont-elles  porter  directement  leur  influence  sur  les  vaisseaux  du  foie, 
ou  s'agit-il  d'une  action  indirecte,  purement  réflexe?  La  réponse  à  cette  question 
n'est  pas  facile  à  donner.  Rôbrig  a  montré  qu'en  introduisant  l'agent  purgatif 
dans  le  système  veineux,  les  effets  cholagogues  se  produisent  avec  autant  de 
rapidité  et  d'énergie,  sinon  même  davantage  ;  mais  cela  ne  prouve  pas  qu'intro- 
duits par  la  voie  intestinale  ils  doivent  être  préalablement  absorbés  pour  stimu- 
ler le  foie.  Il  est  possible  que  leur  seule  présence  sur  la  miiqueuse  gastro-intes- 
tinale suffise  à  exciter  les  centres  nerveux  vasculaires,  car  presque  instantané- 
ment on  voit  rougir  et  se  congestionner  l'intestin,  et  affluer  la  bile.  On  sait 
d'ailleurs  que  le  contact  de  l'aliment  avec  la  muqueuse  gastrique  provoque 
immédiatement  l'écoulement  biliaire,  et  les  phénomènes  doivent  probablement 
se  passer  de  même  quand  pn  administre  un  purgatif. 

Ceci  nous  conduit  à  étudier  l'action  du  calomel  et  des  merciiriaux  en  géné- 
ral dans  les  maladies  du  foie.  S'il  est  un  médicament  dont  on  a  fait  un  usage 
immodéré,  c'est  bien  celui-ci.  Longtemps  les  médecins  anglais  n'ont  pas  connu 
d'autre  traitement  que  le  calomel,  et  d'après  le  témoignage  d'Annesley,  ils 
l'appHquaient  indifféremment  à  toutes  les  formes  d'inflammation  hépatique, 
dans  tous  les  états  de  torpeur  du  foie,  au  point  qu'on  a  pu  l'appeler  le  médica- 
ment hépatique  par  excellence.  Aujourd'hui  encore,  dans  les  Indes,  bien  qu'on 
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n'ait  plus  l'engouement  des  médecins  de  la  génération  précédente  pour  la  médi- 
cation mercuriellc,  elle  constitue  toujours  le  fond  du  traitement  de  l'hépatite 
et  le  calomel  est  administré  dans  tous  les  états  gastro-intestinaux  où  le  foie 
semble  en  cause. 

Toutefois,  lorsqu'on  veut  analyser  les  phénomènes  physiologiques  qui  suivent 
l'administration  du  calomel  et  rechercher  son  action  spéciale  sur  le  foie,  on 
se  trouve  en  présence  d'innombrables  contradictions.  Le  seul  point  sur  le- 
quel tout  le  monde  soit  d'accord  est  l'effet  purgatif  du  médicament;  mais  les 
divergences  commencent,  dès  que  l'on  aborde  la  question  de  ses  effets  chola- 
gogues.  On  sait  que  les  gai'de-robes  qui  suivent  l'administration  d'une  dose  de 
calomel  sont  vertes,  analogues  à  la  couleur  des  épinards.  Or  on  a  beaucoup 
discuté  sur  l'interprétation  de  ce  fait.  Schônbein  a  voulu  voir  dans  cette  colo- 
ration spéciale  le  résultat  d'une  altération  de  l'hématosine.  Micbéa  a  cru  prouver 
expérimentalement  qu'elle  était  due  à  la  présence  du  pigment  biliaire,  et  c'est 
l'opinion  qui  jusqu'ici  a  prévalu  parmi  la  majorité  des  cliniciens.  Toutefois, 
voici  que  de  nouvelles  recherches  contradictoires,  instituées  en  Allemagne  par 
Mosler,  semblent  démontrer  que  le  calomel  absorbé  ne  passe  pas  dans  la  bile. 
D'autre  part,  Scott  (  Beale's  Arch.,  t.  I,  p.  209)  affirme  dans  un  travail  récent 
que  le  calomel,  loin  d'activer  la  sécrétion  biliaire,  la  diminue,  et  que  la  cou- 
leur herbacée  des  selles  est  due  à  la  présence  d'un  sulfate  de  mercure  pulvéru- 
lent. La  lumière  n'est  donc  pas  faite  définitivement  sur  cette  question.  Néan- 
moins, nous  croyons  qu'on  ne  saurait  refuser  au  calomel  toute  influence,  après 
lui  avoir  attribué  une  vertu  cholagogue  peut-être  exagérée.  M.  le  professeur 
Gubler  a  pu  constater  dans  nombre  de  cas  cette  propriété  du  médicament,  et 
d'ailleurs  Rohrig  a  démontré,  dans  les  remarquables  expéiiences  auxquelles 
nous  avons  fait  allusion,  qu'une  dose  de  calomel,  même  faible,  provoque  la 
sécrétion  biliaire,  quoique  avec  moins  d'énergie  que  les  drastiques,  le  séné  et  la 
rhubarbe. 

Est-ce  à  dire  que  le  calomel,  dans  les  maladies  du  foie,  se  comporte  unique- 
ment comme  un  purgatif,  et  n'a  pas  plus  de  vertu  qu'une  dose  d'aloès  ou  de 
rhubarbe?  Nous  ne  le  pensons  pas,  et  ce  n'était  pas  non  plus  l'avis  de  Trous- 
seau, qui  regardait  comme  bien  démontrée  son  utilité  dans  un  grand  nombre 
d'affections  hépatiques  interlropicales.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  qu'à 
côté  de  son  action  purgative  le  calomel  a  des  propriétés  altérantes,  et,  bien 
que  ce  rôle  soit  un  peu  vague,  il  est  certain  que  les  mercuriaux  administrés 
pendant  un  certain  temps  modifient  profondément  l'organisme,  même  à  des 
doses  où  l'action  purgative  ne  se  fait  point  sentir.  C'est  ce  qui  arrive  notam- 
ment pour  le  calomel.  Chacun  sait  que  pris  à  doses  fractionnées  il  agit  bien 
plus  énergiquement  et  amène  la  salivation  plus  tôt  qu'à  doses  massives,  encore 
qu'il  ne  semble  pas  provoquer  les  séci'étions  hépatiques  et  intestinales.  De  la 
même  façon  les  pilules  bleues,  dont  les  Anglais  font  un  grand  usage,  et  le  mer- 
cure éteint  dans  la  craie,  trouvent  leurs  applications  dans  le  cours  des  mala- 
dies du  foie,  plutôt  comme  modificateurs  généraux  que  comme  médicaments 
cholagogues. 

En  somme,  il  serait  peu  scientifique  de  considérer  l'action  des  mercuriaux 
comme  toujours  identique  à  elle-même.  Ainsi  que  l'a  fort  bien  dit  M.  Fonssa- 
grives  (article  Calomel,  p.  717),  «  ils  ont  une  série  d'actions  utilisables  en 
clinique,  tour  à  tour  purgatifs,  antiphlogistiques,  altérants,  voire  même  toni- 
ques » ,  ils  répondent  à  autant  d'indications  différentes  et  peuvent  trouver  leur 
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emploi  clans  une  foule  de  cas  en  apparence  dissemblables.  Ainsi  s'explique  com- 
ment rationnellement  on  a  pu  administrer  le  calomel  à  la  fois  dans  les  hépa- 
tites aiguës  et  les  hypertrophies  chroniques  de  l'organe,  dans  l'ictère  simple 
comme  dans  la  cirrhose.  Ainsi  s'explique  aussi  comment  l'abus  est  né  de  l'usage, 
et  comment  certains  médecins,  réagissant  d'une  fiiçon  exagérée  contre  l'emploi 
immodéré  du  calomel,  en  sont  venus  à  le  considérer  comme  un  agent  théra- 
peuti(|ue  des  plus  nuisibles  {voy.  J.  II.  Bennett.  On  the  Employment  of  Mer- 
cury in  Uepatlc  Diseuses;  in  Tlie  Lancet,  févr.  1871).  La  vérité  est,  croyons- 
nous,  entre  ces  opinions  extrêmes,  et  le  mercure  ne  saurait  mériter 

Ni  cet  excès  d'honneur,  ni  celte  indignité. 

Les  acides,  soit  végétaux,  soit  minéraux,  constituent  une  médication  plus 
restreinte,  mais  qui  rend  des  services  dans  certaines  maladies  de  foie.  Mon- 
neret  avait  coutume  d'insister  beaucoup  sur  la  nécessité  des  boissons  acidulés 
dans  le  cours  des  congestions  hépatiques.  Les  limonades,  l'acide  chlorliydrique 
dilué,  l'acide  citrique,  conviennent  dans  nombre  de  cas  d'hépalites  subaiguës 
des  pays  chauds.  Enfin,  toutes  les  fois  que  sous  l'influence  de  l'affection  hépa- 
tique il  se  produit  quelque  menace  d'altération  du  sang,  et  une  tendance  aux 
hémorrhagies,  le  jus  de  citron,  l'eau  de  Rabel,  la  limonade  sulfurique,  rendent 
de  précieux  services.  Nous  verrons  notamment  que  c'est  la  meilleure  médication 
à  opposer  à  certaines  formes  d'ictère  grave,  que  l'on  voit  guérir  après  des 
accidents  formidables.  D'ailleurs,  les  acidulés  sont  d'une  efficacité  reconnue 
dans  le  traitement  du  scorbut  et  du  purpura. 

Comme  pour  les  mercuriaux,  l'action  des  acides  sur  le  foie  est  probablement 
complexe.  D'abord,  il  faut  distinguer,  ainsi  que  l'a  judicieusement  fait  remar- 
quer M.  le  professeur  Gubler,  les  acides  minéraux  qui  parcourent,  sans  subir 
d'altération,  tout  le  système  circulatoire,  et  les  acides  organiques  qui  se  laissent 
attaquer  par  l'oxygène  et  se  dédoublent  à  la  façon  des  aliments  respiratoires. 
En  prenant  ceux  de  la  première  catégorie,  il  est  vraisemblable  qu'ils  agissent 
sur  le  foie  de  plusieurs  façons  :  directement  d'abord,  en  amenant  la  constriction 
des  petits  vaisseaux  capillaires,  et  par  suite  la  décongestion  de  l'organe;  indi- 
recfement  ensuite,  en  stimulant  les  fonctions  digestives  et  en  provoquant  la 
sécrétion  du  suc  gastrique  et  de  la  bile.  Si  l'on  joint  à  cette  double  action  celle 
non  douteuse  qu'ils  exercent  sur  la  constitution  du  sang  en  augmentant  sa 
plasticité,  on  peut  se  rendre  compte  de  l'efficacité,  ou  tout  au  moins  de  l'uti- 
lité que  présente  leur  administration  dans  certaines  maladies  du  foie,  lorsque 
prédominent  les  fluxions  vasculaires,  les  troubles  digestifs  et  la  tendance  aux 
hémorrhagies. 

Pour  les  acides  organiques,  les  phénomènes  sont  moins  simples,  mais  du 
même  ordre.  M.  Gubler  a  prouvé  en  effet  que  beaucoup  d'entre  eux  ne  se  dédou- 
blent que  lentement  dans  l'organisme,  ce  qui  les  assimile  complètement  aux 
acides  minéraux  pendant  le  temps  ou  ils  traversent  incomburés  le  système  cir- 
culatoire. Les  autres,  au  contraire,  sont  très-altérables  et,  se  combinant  avec  les 
bases  alcalines  des  tissus,  s'éliminent  sous  cette  forme  dans  les  urines.  Ces  der- 
niers, malgré  leur  acidité,  se  comportent  en  réalité  comme  de  véritables  alcalins. 

La  médication  alcaline  n'est  pas,  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  des 
maladies  du  foie,  aussi  opposée  à  la  médication  par  les  acidulés  qu'on  pourrait 
le  croire.  Comme  ces  derniers,  les  alcalins  agissent  surtout  en  modifiant  l'état  du 
sang,  mais  d'une  autre  manière  :  c'est  en  le  rendant  plus  fluide,  et  peut-être, 
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ainsi  que  le  croyait  Trousseau,  en  activant  la  destruction  des  globules.  A  ce 
litre,  ils  rentrent  au  premier  chef  dans  la  médication  dite  altérante,  et  peuvent 
être  comparés  avec  quelque  raison  aux  antiphlogistiques  directs,  tels  que  la 
saignée,  par  exemple.  Mais  leur  indication  clinique  est  en  réalité  fort  difféieute. 
Dans  une  maladie  aiguë  du  foie,  de  nature  inllammatoire,  les  émissions  san- 
guines amèneront  d'emblée  un  soulagement  en  modifiant  la  crase  du  sang  ; 
dans  une  congestion  chronique  de  cet  organe,  et  surtout  dans  les  engorgements 
d'oi'igine  diathésique,  ce  sont  les  alcalins  qui  rempliront  le  mieux  ce  but. 
Trousseau  avait  parfaitement  saisi  celte  différence  :  il  rappelait  également  que 
Talcalinisalion  du  sang,  dans  les  obstructions  chroniques  de  la  glande,  pouvait 
être  considérée  comme  suppléant  une  respiration  trop  peu  active  {Traité  de 
thérapeutique,  1,  p.  408). 

Quel  que  soit  d'ailleurs  le  mécanisme  intime  par  lequel  les  alcalins  agissent 
sur  le  foie,  la  réalité  de  celte  influence  est  un  fait  traditionnellement  démontré. 
La  réputation  universelle  dont  jouissent  les  eaux  minérales  de  Vichy,  de  Vais, 
d'Ems,  de  Carlsbad,  dans  le  traitement  des  affections  hépatiques,  en  est  la 
preuve,  et  il  est  de  notoriété  publique  que  les  engorgements  du  foie  se  dissipent 
sous  l'influence  de  la  médication  alcaline.  Sans  doute  il  faut  encore  faire  inter- 
venir ici  des  effets  physiologiques  complexes  :  on  doit  tenir  compte  évidem- 
ment de  la  stimulation  des  fonctions  gastriques  que  réveille  l'eau  de  Vichy,  de 
l'action  purgative  qu'elle  exerce  assez  communément,  surtout  quand  on  en 
ingère  de  notables  quantités;  peut-être  enfin  de  son  influence  sur  la  diathèse 
arthritique,  qu'elle  modifie  favorablement.  Le  fait  est  que  dans  un  grand  nombre 
de  maladies  du  foie  l'administration  des  alcalins  à  l'intérieur 'constitue  le  fond 
de  la  médication,  et  qu'elle  est  presque  toujours  un  utile  adjuvant  des  autres 
modes  de  traitement. 

A  côlé  de  ces  agents  thérapeuliques  se  range  un  médicament  dont  les  indica- 
tions sont  loin  d'être  aussi  générales,  mais  qui,  en  raison  de  son  importance  et 
de  son  elficacité  dans  des  cas  déterminés,  mérite  d'occuper  une  place  à  part  :  je 
veux  parler  du  sulfate  de  quinine.  S'il  est  exagéré  de  dire  que  toutes  les 
hépatites  des  pays  chauds  ne  sont  que  des  complications  de  l'intoxication  palustre, 
il  n'en  est  pas  moins  incontestable  que  la  malaria  joue  un  grand  rôle  dans  la 
production  et  la  forme  des  inflammaiioas  hépatiques.  Beaucoup  de  congestions 
aiguës  du  foie,  d'après  M.  Jules  Simon,  seraient  même  des  manifestations 
directes  de  l'impaludisme,  tout  comme  les  fièvres  rémittentes,  qui  elles  aiissi  se 
compliquent  si  souvent  d'accidents  bilieux.  A  ce  titre,  le  sulfate  de  quinine  est 
un  médicament  de  premier  ordre,  c;ir,  s'attaquant  au  principe  même  de  la 
maladie,  il  combat  efficacement  les  lésions  d'organes  qui  en  sont  la  conséquence. 
Même  dans  les  autres  adections  hépatiques,  où  l'inlluence  de  la  malaria  ne 
semble  point  en  cause,  la  quinine  rend  souvent  des  services,  soit  comme  anti- 
pyrétique, surtout  si  les  accès  fébriles  affectent  une  sorte  de  périodicité,  soit 
comme  tonique  vasoraoteur.  11  ne  faut  pas  trop  compter  cependant  faire  avoi-ter 
le  retour  des  accès  fébriles  symptoraatiques  par  ce  moyen,  car  Monneret  a  déjà 
fait  remarquer  depuis  longtemps  que  ces  sortes  de  fièvres  pseudo-intermittentes 
résistent  au  sulfate  de  quinine. 

La  médication  tonique,  à  une  certaine  période  des  maladies  du  foie,  convient 
presque  toujours,  quelle  que  soit  la  lésion  dont  soit  atteint  l'organe.  C'est  au 
moment  où  les  symptômes  aigus  tombent  pour  faire  place  à  un  état  subaigu  et 
chroni(pie  que  leur  indication  se  pose.  A  pins  forte  raison  lorsque  la  maladie 
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dure  déjà  depuis  longtemps,  que  les  fonctions  nutritives  languissent,  et  qu'il  y 
a  des  indices  de  cachexie  prochaine.  Dans  ces  conditions,  on  se  trouvera  bien  de 
donner  aux  malades  le  quinquina  sous  toutes  ses  formes,  le  fer  à  petites  doses, 
ou  plutôt  le  manganèse,  qui,  ainsi  que  l'a  expérimenté  M.  Potain,  est  souvent 
beaucoup  mieux  toléré  par  les  estomacs  délicats.  Simultanément  on  réveillera 
l'appétit  par  des  préparations  de  pepsine,  par  des  boissons  amères,  telles  que  le 
Colombo,  l'infusion  de  quassia  amara,  le  houblon,  la  gentiane;  en  un  mot,  on  se 
souviendra  que  les  forces  du  sujet  ont  besoin  d'être  soutenues  dans  la  longue 
maladie  qu'il  a  à  parcourir,  et  on  cherchera,  par  tous  les  moyens  possibles,  à 
entretenir  l'intégrité  des  voies  digestives. 

Au  nombre  des  agents  les  plus  utiles  de  la  médication  reconstituante  pour 
les  maladies  du  foie  se  place  l'hydrothérapie.  Aucun  moyen,  on  peut  le  dire, 
ne  fournit  des  résultats  plus  merveilleux  dans  certains  cas  d'engorgements  hépa- 
tiques invétérés,  rebelles  à  toute  médication  interne.  Fleury  a  montré  tout  le 
parti  qu'on  peut  tirer  de  l'eau  froide  dans  le  traitement  des  congestions  chro- 
niques du  foie.  Les  accidents  de  l'mipaludisme  les  plus  anciens  se  dissipent 
parfois  avec  une  rapidité  surprenante  sous  l'influence  des  douches,  là  où  le 
sulfate  de  quinine  était  resté  complètement  inefficace.  De  même  les  hyper- 
trophies de  la  glande,  d'origine  fluxionnaire  ou  inflammatoire,  résistent  rare- 
ment à  ce  traitement,  pourvu  qu'on  le  prolonge  pendant  un  certain  temps  et 
qu'on  l'administre  avec  méthode.  Mais  il  tant  borner  là,  croyons-nous,  les  indi- 
cations de  l'hydrothérapie  ;  elle  ne  convient  ni  dans  la  cirrhose  atrophique,  ni 
dans  le  cancer  ou  les  kystes  hydatiques  du  foie  ;  en  un  mot,  toutes  les  fois  qu'il 
existe  une  lésion  organique  de  la  glande.  C'est  un  agent  résolutif  de  premier 
ordre,  tout  autant  qu'un  moyen  de  relever  l'état  des  forces,  et  il  semble  même 
que  l'action  de  la  douche  locale  sur  la  l'égion  du  foie  soit  beaucoup  plus  utile 
que  la  douche  générale. 

Dans  le  même  ordre  d'idée,  les  bains  trouvent  fréquemment  leur  application 
pour  le  traitement  des  affections  hépatiques.  Ils  répondent  à  plusieurs  indications 
différentes.  Ce  sont  d'abord  des  sédatifs  fort  utiles,  quand  il  y  a  de  l'éréthisme 
inflammatoire  et  de  la  congestion  aiguë  du  foie  ;  ils  amènent,  dans  ces  conditions, 
une  détente  not;ible,  au  grand  soulagement  des  malades.  Dans  les  maladies 
chroniques  du  foie,  au  contraire,  ils  paraissent  plutôt  agir  en  stimulant  les 
fonctions  de  la  peau,  et  en  activant  la  circulation  périphérique.  C'est  surtout 
alors  aux  bains  alcalins  qu'il  faut  avoir  recours,  et  cette  pratique  est  un  utile 
adjuvant  de  l'administration  à  l'intérieur  des  eaux  minérales  alcalines.  Mais  ce 
n'est  là  qu'un  mode  de  traitement  accessoire,  appréciable  seulement  pour  cer- 
tains cas  particuliers,  et  qui  ne  saurait  faire  la  base  d'une  médication  générale. 

On  a  beaucoup  vanté,  à  une  certaine  époque,  le  régime  lacté da.ns,  les  maladies 
chroniques  du  foie.  Théoriquement,  en  effet,  cette  médication  paraît  fort  ration- 
nelle, car  chez  beaucoup  de  malades  le  lait  est  le  seul  aliment  qui  soit  bien 
toléré  par  l'estomac,  et  surtout  c'est  celui  de  tous  qui  produit  le  moins  de 
déchets  organiques.  On  conçoit  donc  qu'on  ait  essayé  de  l'employer  dans  des 
affections  où  les  fonctions  nutritives  et  assimilatrices  sont  si  profondément 
troublées,  et  il  était  naturel  de  supposer  que  l'on  obtiendrait  du  régime  lacté 
des  résultalîS  comparables  à  ceux  que  l'on  constate  dans  les  maladies  rénales  et 
dans  certaines  affections  du  cœur.  Malheureusement,  il  faut  bien  le  dire,  les 
effets  n'ont  pas  répondu  à  ce  que  l'on  pouvait  espérer,  et  généralement  les 
malades  se  trouvent  médioci'ement  soulagés  par  la-  diète  lactée.  Ils  ne  tardent 
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pas  à  s'en  dégoûter,  fréquemment  ils  sont  pris  de  diarrhée,  bref,  il  est  assez 
rare  de  constater  chez  eux  une  amélioration  que  l'on  puisse  vraisemblablement 
rapporter  à  la  médication.  Il  y  a  cependant  des  cas  où  le  lait  semble  particu- 
lièrement utile;  c'est  quand  le  mauvais  état  des  voies  digestives  est  tel,  que  les 
aliments  sont  rejetés  presque  immédiatement  après  le  moment  de  leur  ingestion  : 
le  lait  dans  ces  conditions  est  moins  souvent  vomi,  et  sert  alors  d'aliment 
presque  exclusif  pour  le  malade.  C'est  ce  que  l'on  voit,  quoique  rarement,  chez 
certains  sujets  affectés  de  cancer  du  foie.  Le  lait  est  également  mieux  supporté 
dans  les  affections  hépatiques  aiguës  ou  subaiguës  {voy.  Lait). 

Ceci  nous  conduit  à  parler  du  régime  dans  les  maladies  du  foie.  En  général,  il 
doit  être  fort  simple.  Le  meilleur  moyen  de  prévenir  les  désordres  hépatiques, 
et  de  les  empêcher  de  s'aggraver,  ime  fois  produits,  c'est  de  garder  la  plus 
grande  sobriété  dans  l'alimentation  et  de  prendre  ses  i-epas  à  des  heures  parfai- 
tement régulières.  Nous  avons  insisté,  en  parlant  de  l'étiologie,  sur  l'influence 
pernicieuse  que  la  surcharge  alimentaire,  les  repas  trop  copieux,  les  épices  et  les 
boissons  alcooliques  exercent  sur  la  glande.  11  y  a  donc  là  une  indication  capitale 
à  remplir.  Même  en  usant  d'un  régime  diététique  très-sobre,  on  fera  bien  d'éviter 
certains  aliments  de  digestion  difficile.  C'est  ainsi  qu'une  trop  grande  quantité 
de  farineux,  tels  que  le  pain,  les  pommes  de  terre,  les  haricots,  rendent  en  général 
la  digestion  pénible;  les  substances  grasses  surtout  devront  être  proscrites 
presque  complètement,  car  il  est  bien  connu  qu'elles  passent  en  nature  dans  les 
garde-robes,  dès  que  le  foie  vient  à  fonctionner  incomplètement.  On  se  trouve 
bien,  pour  stimuler  les  sécrétions  gastriques  et  peut-être  aussi  celle  de  la  bile, 
de  prendre  aux  repas  des  boissons  légèrement  gazeuses  ;  en  un  mot,  on  n'ou- 
bliera pas  que,  l'intégrité  du  foie  étant  liée  intimement  à  celle  de  l'estomac, 
il  faut  éviter  tout  ce  qui  pourrait  troubler  ce  dernier  organe. 
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ianv.  1851.  —  Iîeau.  Etude  analytique  de  physiologie  et  de  pathologie  de  l'appareil  spléno- 
hénatique.  In  Archives  générales  de  médecine,  i'  série,  t.  XXV,  p.  5,  1851.  —  Haspel.  Ma- 
ladies de  l'Algérie,  l'aris,  1><5'2.  —  Fauconnead-Diifiiesne.  Considérations  physiologiques, 
pathologiques  et  thérapeutiques  sur  le  foie  et  ses  dépendances.  In  Revue  médicale,  I2.|uil- 

let  1852.  Du  même.  Des  jjerturbations  dans  les  sécrétions  du  foie.  In  Union  méilicale, 
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maladies  du  foie.  In  Archives  générales  de  médecine,  mai  18-^4.  —  Cathcaut  Lees.  fjver 
Affections  and  Hœmorrhages  in  Causal  Relation.  In  The  Dublin  Quarterly  Journ.  ofMed.  Se, 
novembre  1854.  —  ISiesieyeh.  lirankluiten  der  Leber.  In  Deutsche  Klinik,  n"  28,  185^.  — 
Bamueugeu.  Die  Krankheilen  der  Leber.  \n  Virchnw's  Handbuch  der  Pathol.  uml  Therajne. 
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heau.  CUnical  Rcsearches  in  India.  London,  1856.  —  Rouin  (Ch.).  De  la  sléalose  du  foie.  In 
Bulletin  de  la  Société  biologique,  1857.  —  GuBi.En.  De  l'ictère  hétnaphéique.  In  Société 
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d'anatomie  pathologique  du  foie.  Brunswick,  1858.  Traduction  française.  Paris.  1866.  — 
Galtiek-Boismèiœ.  De  la  goutte.  Tlièse  de  l'aris,  1859.  —  Gaird.ner.  On  Goiit,  ils  Hislory,  ils 
Cause  and  its  Cure  (goutte  hépatique).  London  I.-60,  i»  édition.  —  Leuoet.  De  l'ictère détei-- 
miné  par  l'abus  des  boisso7is  alcooliques.  In  Bulletin  de  la  Société  biologique,  18611,  p.  141. 

Voisin.  Stéatose  du  foie  chez    les    alcooliques,    in    Bulletin  de  la  Société  analomique, 

1861,  p.  211;  l!S65,  p.  455.  —  Skoda.    Ueber  Icterus.    In  Allg.   Wien.  med.   Woch.,  1861, 

j,o  49_ Monneret.  De  la  congestion  non  inflammatoire  du  foie.  In  Archives  générales  de 

médecine,  mai  1861.  —  Harley.  On  Jaundice,  its  Pathology  and  Treatmeni,.  In  the  Lancet, 
24  mai  1862.  —  ^YAGNER  (Ernest)  Arch.  der  IJeilk.  Ilclt  5,  1862.  —  Althof  (II.)  et  MOl- 
LER  (H.).  Ueber  das  Vorkonnnen  der  Stôru^gen  des  Schvernibgens  nehen  solchen  der  Leber- 
thâtigkeit  In  Wwzb.  med.  Zeitschr.,  Il,  n°  5, 18()2.  —  IIarley.  On  the  Value  of  Urinary  Ana- 
hjsis  in  the  Diagnosis  and  Treatinent  of  flepatic  Disea.^es.   In  Brit.  Med.   Journ.,  50  iTOÛt 

18(52. MuRCHisoN.  (.Unirai  Lectures  on  hepatic  Diseuses.  London,  1865.  —  Klée.  Moyen  de 

reconnaître  certaines  altérations  du  foie.  In  Union  médicale,  w  10,  1865.  —  BAiii.sGTO.v. 
Podophyllin.  in  Hepatic  Diseuses.  In  Dublin  Quarterly  Journ.,  août  1865.  — Cornil.  Lésions 
du  foie  dans  la  pellagre.  In  Bulletin  de  la  Société  biologique,  \X(ii,  p.  5-!.  —  Damaschino. 
Stéatose  du  foie  dans  la  fièvre  typhoïde   In  liuUetin  de  la  Société  analomique,  1864,  p.  465. 

Peruoud.  Sur  une  déformation  particulière  du  foie,  pouvant  simuler  une  tumeur  de  l'ovaire 

droit,  lu  Gaiclle  médicale  de  Lyon,  n"  15,  I8(i4.  —  Fuxke.  Lehrbuch  der  Physiologie, 
p.  265, 1866.  —  Meissnru.  Der  Ursprung  des  Harnstoffs  ini  Harn  der  Saiigethiere .  In  Zeitschr. 
f.  rat.  Medic.  Bd.  XXI,  1868.  —  Blaise.  Considérations  générales  sur  la  symptomatulogie 
des  affections  hépatiques.  Tlièse  de  btrasjjour^'-,  18o7.  —  Mui.chison.  CUnical  Lectures  on 
Diseuses  of  che  Liver.  In  Z,a//(c<,  mars,  1867.  —  Giuinger-Stewart.  On  the  Complicdions  of 
varions  Forms  of  Brighl's  bisease.  In  Brit.  and  i'oreign  Med  -Chir.  Review.,  j:'nv.  1867, 
p.  217.  —  Dutroulao.  Maladies  des  Européens  dans  les  jjnys  chauds.  Paris,  1868.  — 
Alstin  Flint.  Recherches  expérimentales  sur  une  nouvelle  fonction  du  foie.  Paris,  1868.  — 
IIuguet  I'ike.  De  l  influence  des  climats  chauds  sur  la  physiologie  et  la  jjatlitilogie  du  foie. 
Thèse  de  Paris,  1869,  —  Ciip.nil  et  Iîanvier.  Manuel  d'histologie  jialhologiijue,  1869,  I.S75, 
t.  HL  —  Magnin.  Accidents  de  la  lithiase  biliaire  :  fièvre  intermittente  hépatique.  Thèse  de 
Paris,  1869.  —  Embleton  Dennys.  On  the  Shouldcr  Tip  Pain  and  otiier  Sympathie  Pains  in 
Diseuses  of  the  Liver.  In  Brit.  med.  Jmirn.,  22  ocl.  1870. —  Mlbcilison-.  The  Lésions  found 
in  the  Liver  and  Skin  in  a  Fatal  Case  of  Vililigoïdea  associuted  ivith  Chronic  Jaundice.  In 
Trans.  of  the  Path.  Soc,  XX,  p.  187,  1870.  —  Hennett  (,I.-U.).  On  Employment  of  Mercury 
in  Uepalic  Diseuses.  In  Lancet,  févr.  1871.  —  C\oy.  Expéi  iences  sur  la  formation  de  l'urée 
dans  le  foie.  In  Ceniralblatt,  n">  57, 1870,  et  Schmidt's  Jahrb.,  t.  GLU,  p.  12,  1871 .—  Piussei.l 
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1872.  —  TscHUDANOvvsKY.  Zur  palh.  Histol.  der  Leber  bei  Choiera,  and  zur  Lelire  von  der 
Ijebercirrhosc.  In  Berl.  kl.  Woch.,  n"  22,  1872.  —  Wickiiam  Legg.  Changes  prodticed  on 
the  hiver  bij  a  Hirjh  Température.  In  The  Lancet,  17  mai  18Î5.  —  Regnard  (P.).  De  la  dimi- 
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de  la  Société  de  biologie,  22  novembre  1875.  —  Laisdouzy  (L.).  Héinorrhagies  dans  le  cours 
d'une  affection  hépatique.  In  Bulletins  de  la  Société  analomique,  1875,  p.  67.  —  Koloman 
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1874.  p.  850.  —  Leudet.  Inflammations  du  foie,  consécutives  à  l'abus  des  boissons  alcoo- 
liques. In  Clinique  de  V Hôtel- Dieu  de  Bouen,  p.  55,  1874.  —  Hojioli.e.  Lésions  du  foie 
dans  réclampsic.  In  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1874,  p.  808  —  Murchison.  The 
Croonian  Lectures  on  Functional  Dérangements  of  the  Liver.  In  Brit.  Med.  Journ. ,1%  mars 
1874;  1  vol.  in-8°.  Londres,  1875.  —  Feltz  el  Rviter.  Journal  de  Vanatomie  et  delà  phy- 
siologie, 1874.  —  FouiLiioux.  Essai  sur  les  variations  de  l'urée.  Thèse,  1874.  —  Solowieff. 
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In  Arch.  fur path.  An.  u.  Phijs.,  LXII,  p.  195,  1875.  — Ciialtemps.  Des  hémorrhagies  dans 
la  cirrhose  du  foie.  Thèse,  1875.  —  Harley.  De  l'urine.  Taris,  1875.  —  Wickhaji  Legg.  The 
Urea  and  the  Chlorids  inlhe  Urine  ofJaundice.  In  Med.  Times  and  Gaz-.,  LIX,  1870.  — Polget. 
De  divers  accidents  liés  aux  maladies  du  foie,  dont  plusieurs  intéressent  la  chirurgie. 
Thèse  de  Paris,  187G.  —  Chaucot.  Leçons  sur  Vanatomie  pathologique  du  foie.  In  Progrès 
médical,  1876.  —  Whitla  (W.).  Vrœmia  in  Affections  of  the  Liver.  In  The  Dublin  Journ. 
of  Med.  Se,  févr.  1870,  p.  107.  —  Genevoix.  Des  variations  de  l'urée  dans  les  maladies  du 
foie.  Tlièse  de  Paris,  1870.  —  Drouardel.  L'urée  et  le  foie  :  variations  de  la  quantité  d'urée 
éliminée  dans  les  maladies  du  foie.  In  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique, 
2*  série,  III,  p.  375,  1876.  —  Longuet.  De  l'influence  des  maladies  du  foie  sur  la  marche 
des  traumatismes.  Thèse  de  Paris,  1877. 

«- 

II.  Ictère  grave.  HISTORIQUE.  Avant  d'entrer  dans  le  détail  des  lésions  et 
des  symptômes  qui  caractérisent  cet  état  morbide,  nous  devons  justifier  en  peu 
de  mots  les  raisons  qui  nous  conduisent  à  le  placer  en  tète  des  maladies  du  foie. 

Bien  que  de  tout  temps  on  ait  signalé  des  ictères  compliqués  d'accidents 
cérébraux,  et  devenant  rapidement  mortels,  ce  n'est  que  de  nos  jours  que  l'at- 
tention a  été  spécialement  attirée  sur  ces  cas  pathologiques,  et  les  observations 
de  Morgagni  [De  sedibus  et  causis  morborum ,  i^i"  et  37«  lettres),  de  Boerhaave, 
Monro  et  Huxham,  n'ont  aujourd'hui  qu'un  intérêt  rétrospectif. 

En  1843,  Rokitansky,  dans  son  Manuel  (Vanatomie  pathologique  (vol.  III, 
p.  513),  signala  pour  la  première  fois  l'état  de  la  glande  hépatique  dans  les 
ictères  malins.  Deux  ans  plus  tard,  Budd  revint  sur  le  même  sujet,  sous  le  nom 
de  fatal  Jaunclice,  il  consacra  un  chapitre  à  l'ictère  grave,  et  mit  en  relief  les 
conditions  pathogéniques  au  milieu  desquelles  éclatent  les  accidents  morbides. 
Mais  il  ne  considérait  pas  l'ictère  grave  comme  une  maladie  spéciale,  il  y  voyait 
seulement  la  conséquence  de  la  brusque  suppression  du  fonctionnement  du  foie. 

C'est  dans  le  même  esprit  que  fut  conçue,  en  1849,  la  remarquable  thèse  de 
M.  Ozanam  sur  la  forme  grave  de  l'ictère  essentiel.  Pour  cet  auteur,  il  ne  s'agit 
pas  d'une  entité  morbide  spéciale,  et  l'ictère  grave  ne  ditfère  pas,  au  point  de 
vue  fondamental,  de  l'ictère  simple  :  un  seul  élément,  la  malignité,  s'y  ajoute 
et  donne  à  ces  deux  états  une  symptomatologie  en  apparence  très-différente. 

Toutefois,  au  fur  et  à  mesure  que  les  observations  d'ictère  grave  se  multi- 
pliaient, l'idée  première  des  médecins  se  modifiait  au  sujet  de  la  nature  de 
l'affection,  et  la  notion  d'une  entité  pathologique  distincte  prenait  plus  de  con- 
sistance. Les  travaux  de  Lebert  {Uebericterus  typhodes,  in  Arch.  fur  path.  Anat., 
1835),  et  les  recherches  expérimentales  de  Dusch  {Unter suchimgen  und  Expéri- 
mente als  Beilrag  zur  Pathogenese  der  Icterus  und  der  acuten  gelben  Atrophie 
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derLeber.  Leipzig,  1854),  contribuèrent  à  ce  revirement  de  l'opinion  scienti- 
fique ;  les  leçons  cliniques  de  Monncret  sur  l'ictère  liénioirliagique  essentiel 
[Le  Progrès,  n"'  3-7,  1859)  achevèrent  d'accentuer  cette  tendance.  Aussi,  quand 
vers  cette  époque  parurent  les  travaux  de  Frerichs  sur  la  nouvelle  maladie, 
qu'il  appelait  l'atropliie  jaune  aiguë  du  foie,  l'opinion  générale  des  médecins 
était  déjà  faite,  et  tout  le  monde  croyait  que  l'ictère  grave  était  bien  une  affec- 
tion spéciale,  n'ayant  rien  de  commun  avec  l'ictère  simple.  La  Ihèse  de 
M.  Genouville  {De  l'Ictère  grave  essentiel,  1859)  résume  fort  bien  l'état  de  la 
science  d'alors. 

Depuis,  on  s'est  aperçu  que  la  question  est  en  réalité  beaucoup  plus  complexe. 
Déjà  Frerichs,  se  basant  exclusivement  sur  l'anatomie  pathologique,  avait  séparé 
de  l'atrophie  jaune  du  foie  ce  qu'il  appelle  l'hépalite  parenchymateuse  difftise  : 
or,  à  la  lecture  de  ses  observations,  il  est  absolument  impossible  d'établir  la 
moindre  différence  symptomatique  entre  les  deux  étals  morbides.  D'autre  part, 
les  malades  empoisonnés  par  le  phosphore  présentent  un  syndrome  pathologi- 
que tout  à  fait  identique  à  celui  de  l'ictère  grave.  Enfin,  cliniquemeut,  il  est 
bien  démontré  aujourd'hui  que  nombre  d'affections  du  foie,  fort  diffénmtes  au 
point  de  vue  des  lésions  anatomiques,  offrent,  à  un  moraeni  donné,  l'ensemble 
des  accidents  attribués  par  Frerichs  à  l'atrophie  jaune  aiguë.  Ainsi  MM.  Charcot 
et  Magnin  l'ont  fait  voir  pour  la  lithiase  biliaire,  M.  Hanot  pour  la  cirrhose 
hypertrophique  ;  la  cirrhose  simple  elle-même  et  les  kystes  hydatiques  peuvent 
se  compliquer  de  phénomènes  analogues. 

Même  en  se  tenant  à  l'entité  morbide  décrite  par  Monneret  et  les  auteurs  alle- 
mands, il  n'est  guère  facile  de  se  faire  une  idée  exacte  de  l'ictère  grave.  Si  l'on 
accepte  l'atrophie  aiguë  du  foie  comme  lésion  primitive,  il  devient  impossible 
d'y  rattacher  une  grande  partie  des  cas  vérifiés  par  l'autopsie.  Car,  ainsi  que  l'a 
fait  remarquer  très-justement  M.  Robin,  les  cellules  du  foie  peuvent  être  détrui- 
tes ou  désorganisées,  mais  elles  ne  sont  presque  jamais  atrophiées;  et  celles  qui 
subsistent  encore  ont  gardé  leur  forme  et  leur  volume.  Admet-on,  au  contraire, 
l'idée  d'une  hépatite  parenchymateuse  primitive,  d'origine  inflammatoire,  on  se 
heurte  aux  mêmes  difficultés.  Car  pour  quelques  autopsies  positi\es,  où  les 
lésions  irritatives  ne  sont  pas  niables,  et  il  en  est  une  foule  d'autres  dans  lesquel- 
les il  est  impossible  de  découvrir  la  moindre  trace  de  phlegmasie ,  ce  sont  les 
altérationsdégénératives  qui  dominent.  S'il  faut  en  croire  les  recherches  d'Horace 
Wood  [Americ.  Joiirn.  of  Med.  Se,  avril  1867),  ce  serait  même  là  une  règle 
absolue. 

Que  faut-il  en  conclure  ?  Peut-on  croire  que  des  observateurs  compétents 
aient  pu  se  tromper  aussi  complètement  sur  la  nature  des  lésions?  Évidemment 
non.  C'est  qu'en  réalité  les  symptômes  observés  pendant  la  vie  ne  répondent 
nullement  à  des  altérations  d'organe  toujours  identiques. 

Cela  est  si  vrai,  que  Frerichs  a  pour  ainsi  dire  condamné  lui-même  la  théorie 
de  l'atrophie  jaune  aiguë  envisagée  comuie  une  espèce  morbide  unique,  lorsqu'il 
rapproche  de  cette  affection,  dans  la  dernière  édition  de  son  ouvrage,  des  états 
patiiologiques  très-divers.  Ainsi,  l'iiépalite  paienchymateuse  diffuse,  qui  ne  serait 
pas  l'atrophie  aiguë,  offre  cependant  tous  les  symptômes  de  ce  que  l'auteur 
allemand  appelle  Yacholie  ;  de  même,  il  existe  une  acholie  consécutive  à  la  stase 
biliaire,  une  autre  liée  à  la  cirrhose,  à  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie, 
enfin  à  la  suspension  de  l'activité  hépatique.  Qu'est-ce  à  diie,  sinon  que  l'ictère 
grave  e&t  un  syndrome  pathologique,  et  non  pas  une  entité  morbide? 
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II  suit  de  là  qu'après  avoir  fait  de  l'ictère  grave,  à  l'exemple  de  Monneret, 
une  maladie  siii  generis,  la  majorité  des  médecins  tendent  aujourd'hui  à  voir, 
dans  cet  état  pathologique,  l'expression  de  la  désorganisation  du  foie,  quelle 
qu'en  ait  été  la  cause.  En  d'autres  termes,  nous  revenons  à  l'opinion  première 
de  Budd  et  d'Ozanam,  avec  les  moditications  qu'imposent  nos  connaissances  cli- 
niques et  anatomiques  plus  précises. 

Ces  considérations  justifient  la  place  que  nous  assignons  à  l'ictère  grave,  en 
tête  des  maladies  du  foie.  De  la  même  façon  que  l'on  décrit  d'une  manière  spé. 
ciale  l'asystolie,  accident  commun  à  toutes  les  maladies  du  cœur,  et  exprimant 
la  suspension  momentanée  ou  définitive  des  fonctions  de  l'organe,  de  même  on 
doit  faire  de  l'ictère  grave  un  chapitre  à  part,  car  c'est  par  là  que  se  traduit 
extérieurement  la  déchéance  organique  et  fonctionnelle  du  foie.  Ce  mot  d'ictère  . 
grave,  qui  ne  préjuge  rien  sur  k  nature  des  lésions,  est  encore  celui  qui  nous 
paraît  le  meilleur;  il  vaut  mieux  assurément  que  les  termes  d'acholie  ou  de 
cholémie,  auxquels  se  rattachent  des  idées  théoriques  au  moins  discutahles. 
Mais  il  est  entendu  que  sous  ce  nom  d'ictère  grave  nous  n'envisageons  pas  une 
affection  spéciale;  c'est  seulement  une  complication  possible  de  toutes  les  mala- 
dies du  foie,  une  phase  habituellement  ullime  de  toutes  les  dégénérations  de  la 
glande,  qui  ne  laisse  pas  toutefois  d'être  dans  certains  cas  curable. 

Nous  verrons  que  cette  manière  de  voir  rend  parfaitement  compte  de  tous  les 
laits  cliniques,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'invoquer  une  nouvelle  entité  morbide, 
l'ictère  pseudo-grave,  dont  on  a  uniquement  admis  l'existence  pour  les  besoins 
de  la  cause. 

Anatojiie  TATHOLOGiQrE.  Lcs  cousidérations  dans  lesquelles  nous  venons 
d'entrer  exj)liqueut  suffisamment  comment  les  altérations  du  foie  trouvées  à 
l'autopsie  des  sujets  morts  d'ictère  grave  sont  souvent  fort  dissemblables. 
Décrire  toutes  les  lésions  que  l'on  peut  rencontrer,  ce  serait  en  effet  passer  en 
revue  l'anatomie  pathologique  du  foie  tout  entière,  car  il  n'est  pour  ainsi  dire 
pas  de  maladie  hépatique  où  l'on  n'ait  signalé  l'invasion  accidentelle  des  symptô- 
mes d'ictère  grave.  Nous  ne  saurions,  évidemment,  aborder  la  question  par  ce 
côté,  et  nous  devons  nous  borner  à  décrire  les  désordres  communs  à  ces  états 
pathologiques  divers,  ceux  qui  atteignent  la  nutrition  même  des  cellules  hépa- 
tiques et  la  vitalité  de  la  glande. 

C'est  là,  en  effet,  ce  qui  constitue,  à  proprement  parler,  la  lésion  fondamen- 
tale de  l'ictère  grave.  Ace  point  de  vue,  on  peut  dire  que  tous  les  cas  pubhés  se 
ressemblent  et  sont  même  presque  identiques.  Anatomiquement,  ils  consistent 
dans  la  destruction  plus  ou  moins  complète  et  plus  ou  moins  rapide  desceUules 
du  foie,  dans  la  désorganisation  de  son  parenchyme.  Le  reste  est  al'taire  contin- 
gente, mais  cette  altération  principale  ne  manque  jamais.  Elle  peut  se  trouver 
associée  à  d'anciennes  lésions  d'organe,  ou  se  montrer  exclusivement  :  de  là, 
des  variétés  d'aspects  et  de  caractères  extérieurs  qui  ont  été  considérées,  à  tort, 
comme  la  preuve  de  maladies  différentes.  Même  en  ne  tenant  aucun  compte  des 
faits  où  l'ictère  grave  est  survenu  dans  le  cours  d'une  cirrhose,  d'un  cancer  du 
foie,  d'un  kyste  hydatique,  et  où  par  suite  on  retrouve  nécessairement  les  lésions 
anatomiques  de  l'affection  primitive,  nous  espérons  pouvoir  démontrer  que 
l'atrophie  jaune  aiguë  de  Frerichs  et  son  hépatite  parenchyraateuse  diffuse 
constituent  deux  modalités  très-voisines  l'une  de  l'autre,  quoique  non  identiques, 
et  susceptibles  d'être  rapprochées  anatomiquement  tout  comme  au  point  de  vue 
clinique.  Seulement,  il  faut  bien  se  rappeler  qu'ici  les  lésions  extérieures  sont 
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en  quelque  sorte  accessoires,  et   que  c'est  l'altération  microscopique  du  tissu 
lie'patique  qui  donne  véritablement  le  cachet  de  la  maladie. 

a.  Lésions  macroscopiques.  Elles  sont  extrêmement  variables.  Il  est  des 
Cas  oij  le  foie  est  parfaitement  normal,  au  moins  en  apparence;  à  part  une  colo- 
ration un  peu  plus  jaune  que  d'habitude,  et  qui  peut  s'expliquer  par  l'impré- 
gnation ictéi'ique  de  tous  les  tissus,  il  n'offre  rien  d'insolite  ni  dans  sa  forme,  ni 
dans  sa  consistance.  Ces  faits  sont  rares,  mais  ils  ont  été  signalés  par  tous  les 
auteurs. 

Le  plus  souvent,  même  extérieurement,  on  remarque  des  altérations  qui  se 
traduisent  par  des  changements  de  volume  et  de  coloration  de  l'organe. 

Au  point  de  vue  du  volume,  il  y  a  deux  catégories  de  cas  absolument  dissem- 
blables à  distinguer.  Tantôt,  en  effet,   on  se  trouve  en  face  d'un  foie  sensible- 
ment hypertrophié  et  accru  dans  tous  ses  diamètres  ;  tantôt,  plus  souvent  peut- 
être,  la  glande  a  subi  une  sorte  de  rétraction  et  d'atrophie  apparente.  Ces  deux 
aspects,  si  opposés  à  première  vue,  ne  correspondent  pas  cependant  à  des  affec- 
tions distinctes,  mais  tiennent  à  des  causes  secondaires  multiples.  Ainsi,  il  n'est 
pas  douteux  que  l'état  antérieur  du  foie  entre  pour  une  grande  part  dans  ces 
différences.  M.  Leudet  a  montré  que  nombre  d'alcooliques,  sujets  à  des  con- 
gestions hépatiques  habituelles,  finissent  par  de  l'ictère  grave.  Chez  eux,  on 
trouve  presque  toujours  le  foie  gros,  parfois  même  augmenté  de  consistance. 
11  en   est  de  même  des  sujets  antérieurement   attectés   d'impaludisme,  lors- 
qu'ils succombent  à  des  accidents  d'ictère  grave.  Peut-être  le  degré  de  la  lésion, 
moins  prononcé  dans  certains  cas  que  dans  d'auti-cs,  doit-il  entrer  en  ligne  de 
compte.  Toutefois  M.  Robin  a  fait  voir  que  même  sur  des  foies  de  volume  normal 
et  sains  en  apparence,  l'altération  cellulaire  ne  fait  pas  plus  défaut  que  sur  les 
autres  (Robin,  Mémoire  sur  l'état  analomo-patiiol.  des  éléments  du  foie  dans 
V ictère  grave;  in  Mém.  Soc.  biolog.,  1857,  p.  9). 

L'apparence  opposée  est  plus  habituelle.  La  glande  a  diminué  de  volume,  au 
point  de  ne  plus  atteindre  que  la  moitié,  le  tiers  de  ses  dimensions  physiolo- 
giques. A  cette  diminution  de  l'organe  correspond  une  diminution  de  poids 
souvent  considérable.  Au  lieu  de  1500  grammes,  terme  moyen  à  l'état  physio- 
logique, on  a  signalé  des  faits  où  le  poids  s'abaisse  à  730  grammes  (Demme), 
à  680  grammes  (Paulicki).  Homans  a  publié  un  cas  où  il  ne  dépassait  pas 
640  grammes,  et,  dans  une  observation  de  Frerichs,  il  serait  même  descendu 
jusqu'à  280  grammes.  Dans  ces  conditions,  il  se  produit  un  phénomène  remar- 
quable, qui  révèle  à  première  vue  l'état  de  désorganisation  de  la  glande.  Elle 
conserve  bien  encore  sa  forme,  grâce  à  la  résistance  de  la  capsule  de  Glisson, 
mais  celle-ci  est  lâche,  ridée,  trop  large  évidemment  pour  le  parenchyme  qu'elle 
enveloppe,  elle  semble  comme  mollasse  et  fanée,  suivant  l'expression  de  Fre- 
richs; une  fois  retirée  de  l'abdomen,  toute  la  glande  s'étale  et  s'aplatit,  en  se 
laissant  déprimer  sous  le  doigt.  Dans  ce  cas,  en  effet,  la  fermeté  habituelle  du 
tissu  hépatique  fait  place  à  une  sorte  de  flaccidité  qui  donne  au  doigt  une  sen- 
sation analogue  à  celle  de  l'œdème. 

Cette  diminution  de  volume,  qui  avait  paru  à  Frerichs  le  caractère  pathogno- 
monique  de  l'atrophie  aiguë  du  foie,  ne  se  rencontre  que  dans  les  cas  les  plus 
accusés,  et  marque  pour  ainsi  dire  le  dernier  tez-me  de  la  désorganisation 
hépatique;  mais  elle  peut  manquer,  et  n'a  pas  une  importance  absolue  aussi 
grande  que  l'a  cru  l'auteur  allemand.  Sans  qu'il  y  ait  une  corrélation  nécessaire 
entre  la  durée  de  la  maladie  et  l'état  des  lésions,  on  peut  dire  que  l'élat  plissé 
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de  la  capsule  de  Glisson,  indice  de  la  disparition  d'une  grande  partie  du  paren- 
chyme, semble  se  rencontrer  de  préférence  dans  les  cas  oii  les  syraplômes  onti 
persisté  un  certain  temps,  tandis  que  les  faits  d'ictère  grave  à  marche  sidéraiïtp 
se  traduisent  à  l'autopsie  par  des  changements  moins  prononcés  dans  l'aspect 
extérieur  du  foie.  C'est  ainsi  que  dans  une  remarquable  observation  d'atrophie 
aiguë  due  à  Homans  [A  Case  of  Acute  Atrophy  of  the  hiver  ;  in  Boston  Med.and 
Surg.  Journ.,  novembre  1851),  la  mort  ne  survint  qu'à  la  huitième  semaine.de, 
l'affection  ;  or,  le  foie  ne  pesait  que  24  onces  et  sa  capsule  était  toute  ridéevi 
Par  contre,  dans  l'observation  de  Robin  et  Iliffelsheim  [Soc.  bioL,  1857,  p-SI), 
où  la  maladie  n'avait  pas  duré  plus  de  vingt-quatre  heures,  l'organe  avait  gardé 
son  volume  normal,  quoiqu'il  présentât  des  points  de  ramollissement  précoce. 

Il  ne  faut  donc  voir,  dans  les  modifications  de  volume  dont  le  foie  est  le 
siège,  que  des  degrés  dans  l'étendue  et  la  pi-ofondeur  des  lésions,  mais  non  des 
caractères  anatomo-palhologiques  différentiels.  Les  variations  de  consistance, 
elles  non  plus,  n'offrent  pas  une  grande  valeur,  attendu  que  les  phénomènes  de 
décomposition  cadavérique  s'exercent  avec  beaucoup  de  rapidité  sur  cette  caté^ 
gorie  de  sujets,  et  que,  d'autre  part,  elles  ne  sont  pas  toujours  proportionnelles 
au  degré  d'altération  de  la  cellule  hépatique,  seule  lésion  véritablement  capitale 
de  l'ictère  grave.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu  d'y  insister  davantage,  ij,  j;,  ,  msi,-  i.;'i  jb 

La  coloration  du  foie  oftre  quelques  caractères  importants,  qui;  s'ans  être 
palhognomoniques  de  l'ictère  grave,  se  rencontrent  assez  communément  à  la 
suite  de  cet  état  morbide.  La  teinte  la  plus  ordinaire  que  prend  le  tissu  hépa- 
tique est  une  couleur  d'un  jaune  vif,  tantôt  analogue  à  celle  du  safran.,  tantôt 
passant  à  celle  de  l'ocre  plus  ou  moins  foncé  ;  on  a  comparé  avec  assez  de  jus- 
tesse cette  nuance  à  celle  de  la  rhubarbe.  Tantôt  la  glande  présente  uniformé- 
ment cette  apparence,  qui  se  modifie  suivant  les  cas  depuis  le  jaune  pâlejùs-i 
qu'au  brun-rougeàtre ;  dans  cette  dernière  circonstance^  c'est  à^peine  si  l'on 
distinguerait  l'état  pathologique  de  la  coloration  normale.  M.  Robin  a  insisté 
sur  cette  variété  d'ictère  grave,  dont  le  microscope  révèle  seul  les  lésions.  Mais 
le  plus  souvent,  la  coloration  du  foie  se  répartit  inégalement.  Sur  un  fond  jau- 
nâtre, plus  ou  moins  orangé,  se  détachent  des  marbrures  rougeâtres,  ou  brunesy 
irrégulièrement  disséminées  dans  le  parenchyme  même  de  l'organe,  aussi  bien 
que  sous  la  capsule  de  Glisson  :  il  n'est  pas  rare  de  constater  une  légère  dépres-i 
sion  de  la  membrane  d'enveloppe  au  niveau  de  ces  îlots  rougeâtres.  On  peut'v 
même  à  l'œil  nu,  se  rendre  compte  qu'il  ne  s'agit  pas  là  de  lésions  purement 
congestives,  ni  d'un  simple  changement  dans  la  vascularisation  locale  de  quelques 
lobules.  En  sectionnant  le  foie  au  niveau  de  ces  taches  rougeâtres,  on  ne  voit 
point  sourdre  le  sang  avec  abondance  :  le  lavage  de  la  surface  de  coupe  n'en- 
traîne pas  la  matière  colorante  et  ne  pâlit  point  l'îlot  :  on  peut  donc  affirmer 
que  le  changement  de  coloration  du  foie  en  ces  endroits  répond  à  des  modifica-^ 
tions  particulières  de  son  parenchyme. 

On  a  également  signalé  dans  quelques  observations  la  teinte  olivâtre  de  la 
surface  du  foie  (Fontan,  in  Bull.  Soc.  anat.,  4864,  p.  539),  mais  nous. croyons 
que  c'est  là  une  altération  cadavérique  dont  il  faut  tenir  peu  de  compte.  C'est,  en 
effet,  un  des  caractères  de  la  maladie  de  hâter  la  décomposition  putride  dans  des 
proportions  considérables,  et  ce  qui  prouve  que  l'apparence  verdâtre  est  unphé^ 
nomène  qui  survient  post  mortevi ,  c'est  qu'elle  est  toujours  plus  prononcée 
à  la  partie  postérieure  du  lobe  droit  du  foie,  c'est-à-dire  au  niveau  des.  parties) 
déclives.  !i-  ïS'fMi-;' 
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L'altération  cadavérique  du  foie  est  d'ailleurs  très-fréquemment  associée  à  la 
présence  d'ecchymoses  qui  se  montrent,  soit  isolément  dans  le  tissu  de  cet  organe, 
soit  sous  forme  de  larges  plaques  livides,  sanguinolentes,  diflusées  sous  la  capsule 
de  Glisson.  Ce  n'est  pas  là,  du  reste,  une  lésion  spéciale  au  foie.  Une  des  formes 
les  plus  fréquentes  de  l'ictère  grave  se  caractérise  par  un  état  de  dissolution  du 
sang,  qui  entraîne  des  hémorrhagies  de  la  peau,  des  muqueuses  et  de  lu  plupart 
des  viscères  :  c'est  chez  ces  sujets  que  se  montrent  de  préférence  les  taches 
ecchymoti(|ues  du  foie. 

Quelle  que  soit,  du  reste,  la  coloration  de  l'organe,  elle  ne  fournit  que  des 
renseignements  tout  à  fait  secondaires.  A  la  coupe  du  parenchyme  on  constate, 
en  général,  des  lésions  plus  importantes. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  la  diminution  de  consistance  du  tissu  hépa- 
tique, qui  est  mollasse  et  parfois  tellement  flasque,  qu'il  donne  une  sorte  de 
sensation  fluctuante.  Le  parenchyme  hépatique  se  déchire  avec  une  excessive 
facilité,  mais  la  déchirure  n'est  pas  granuleuse  comme  à  l'état  normal  ;  la  sur- 
face de  section  est  déchiquetée  et  presque  difflucnte;  le  raclage  avec  le  scalpel, 
et  même  la  chute  d'un  fdet  d'eau,  en  détachent  des  parcelles  analogues  à  une 
bouillie  d'un  jaune  rougeàtre.  Lorsque  l'on  a  sectionné  nettement  une  partie 
de  l'organe,  et  qu'on  regarde  attentivement  la  coupe,  on  n'aperçoit  pas  l'appa- 
rence lobulée,  si  évidente  à  l'état  physiologique  :  la  veine  inti'alobulaire  et  le 
cercle  vasculaire  périlobulaire  ont  disparu  :  ce  n'est  qu'une  masse  jaunâtre, 
uniformément  confuse.  Cet  aspect  traduit  à  l'œil  nu  la  destruction  des  éléments 
cellulaires,  elle  est  donc  le  caractère  macroscopique  le  plus  important  du  foie 
dans  l'ictère  grave.  On  peut  s'assurer  en  même  temps  que  le  parenchyme  hépa- 
tique est  ordinairement  exsangue,  et  qu'il  ne  s'écoule  pour  ainsi  dire  point  de 
bile.  Mais,  par  contre,  le  scalpel  se  charge  de  gouttelettes  huileuses,  qui  suin- 
tent à  la  plus  légère  pression,  ce  qui  prouve,  avant  même  toute  constatation 
microscopique,  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules. 

b.  Lésions  microscopiques.  Lorsqu'on  place  sous  le  microscope  les  éléments 
fournis  par  le  raclage  du  tissu  hépatique,  il  est  facile  de  voir  que  les  cellules  qui 
ont  conservé  leur  forme  et  leur  structure  habituelle  constituent  la  grande  excep- 
tion. La  plupart  de  celles  qui  sont  encore  reconnaissables  sont  granuleuses, 
infiltrées  de  gouttelettes  graisseuses,  de  petites  masses  protéiques,  souvent  aussi 
de  pigment  biliaire.  Les  autres  sont  déformées,  amoindries,  amincies  par  leurs 
bords,  réduites  en  fragments  irréguliers  et  méconnaissables.  Ailleurs,  le  proto- 
plasma a  disparu,  et  le  noyau  de  la  cellule,  plus  ou  moins  altéré,  pei'siste  seul. 
Les  lésions  sont  encore  bien  plus  évidentes,  lorsqu'on  cherche  à  faire  une  coupe 
du  parenchyme  hépatique  après  durcissement.  Il  est  dss  cas  oii  dans  toute  l'é- 
tendue du  foie  on  ne  saurait  plus  trouver  une  seule  cellule  intacte.  L'organe 
entier  est  réduit  à  une  gangue  amorphe,  granuleuse,  infiltrée  de  pigment  et  de 
petits  globules  graisseux.  Sur  d'autres  points  moins  malades,  c'est  la  stéatose 
qui  domine,  et  les  cellules  sont  gonflées  d'une  graisse  jaunâti'e,  qui  se  condense 
souvent  .en  grosses  gouttelettes  sur  le  champ  de  la  préparation. 

Ainsi,  dans  les  cas  prononcés  d'ictère  grave,  il  y  a  simultanément  une  double 
lésion  cellulaire;  d'une  part  l'infiltration  graisseuse,  de  l'autre  la  destruction 
proprement  dite  du  protoplasma  cellulaire.  Jusqu'à  quel  point  ces  deux  altéra- 
tions sont-elles  indépendantes  l'une  de  l'autre?  C'est  ce  qu'il  est  assez  difficile 
de  dire.  A  en  croire  M.  Robin  (mémoire  cité)  la  dissociation  de  la  cellule  et  des 
noyaux  en  une  sorte  de  détritus  granuleux  est  la  caractéristique  anatomique  de 
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l'ictère  grave,  la  stéatose  ne  serait  qu'une  altération  accessoire  et  secondaire. 
11  est  permis,  néanmoins,  de  se  demander  si  une  partie  de  la  graisse  libre  ne 
provient  pas  précisément  de  la  destruction  du  protoplasma,  auquel  cas  les  deux 
altérations  seraient  tout  à  fait  connexes. 

11  est  également  difficile  de  suivre  la  filiation  des  lésions  et  la  marche  du 
processus  pathologique,  tant  les  altérations  cellulaires  sont  étendues  et  diffuses. 
D'après  Mil.  Cornil  et  Ranvier  {Manuel  d'anat.  patlioL,  III,  p.  889),  «  l'état 
trouble  des  cellules  et  l'infiltration  biliaire  seraient  la  première  phase  delà  dégé- 
nérescence, qui  aboutirait  en  dernière  analyse  à  la  fragmentation  et  au  ramol- 
lissement destructif  des  éléments.   » 

Quant  au  point  du  lobule  où  se  manifestent  de  prime  abord  les  altérations 
cellulaires,  il  est  vraisemblable  qu'il  varie  suivant  les  cas,  et  d'ordinaire  la  lésion 
est  trop  généralisée  pour  qu'il  soit  possible  de  le  préciser.  Pourtant,  Murchison 
a  publié  une  observation  d'atrophie  aiguë  du  foie  [Transaci  of  the  Pathol.  Soc. 
of  London,  XIX,  p.  248,  1809),  qui  semble  prouver  que  les  phénomènes  de 
régression  cellulaire  débutent  à  la  périphérie  du  lobule,  car  il  est  dit  expressé- 
ment que  les  cellules  centrales  de  quelques  lobules  étaient  encore  distinctes, 
quoique  adipeuses,  tandis  qu'à  la  périphérie  elles  avaient  toutes  disparu,  laissant 
à  leur  place  des  gouttes  de  graisse  libre,  des  globes  de  leucine  et  des  aiguilles 
de  tyrosine.  Moxon  a  noté  la  même  particularité  ;  si  le  fait  se  confirmait,  il  y 
aurait  là  une  opposition  intéressante  à  établir  entre  celte  localisation  analo- 
mique,  et  les  lésions  de  l'atiophie  hépatique  consi'cutive  à  la  rétention  biliaire 
prolongée.  Virchow  a  vu,  en  eifet,  dans  un  cas  de  ce  genre,  la  destruction  com- 
mencer par  le  centre  du  lubule  :  là  aussi,  des  amas  de  leucine  et  de  tyrosine 
remplaçaient  les  cellules  absentes,  tandis  qu'à  la  périphérie  elles  étaient  encore 
distinctes  [Ueber  die  Leiicin  und  Tyrosin  Ahscheidungen  ;  in  VirchovfsArch.  fur 
path.  Anal.,  t.  YIll,  p.  555). 

Les  altérations  histologiques  que  nous  venons  de  décrire  se  rencontrent  de 
pi'éférence  dans  les  points  du  foie  qui  présentent  une  coloration  jaune  ocracce. 
Cette  coloration  est  la  résultante  de  l'imprégnation  du  tissu  hépatique  par  la 
graisse,  par  le  pigment  biliaire,  et  aussi  par  les  cristaux  d'hématoïdine  qui 
paraissent  également  provenir  de  la  bile.  Nous  devons  maintenant  étudier  les 
modifications  pathologiques  qui  donnent  lieu  à  la  formation  des  îlots  rougeâti^es 
si  fréquemment  signalés  dans  les  autopsies. 

Cette  atrophie  rouge  constitue  l'un  des  points  les  plus  controversés  de  Taiia- 
tomie  pathologique  de  l'ictère  grave.  Au  fond,  les  lésions  sont  cependant  fort 
analogues.  Comme  dans  le  reste  du  tissu  hépatique,  les  cellules  sont  complète- 
ment détruites,  ou  modifiées  au  point  d'être  difficilement  reconnaissables  ;  la 
plupart  de  celles  qui  ont  leurs  contours  distincts  sont  granuleuses  et  infiltrées 
de  petites  gouttelettes  graisseuses.  Jusqu'ici,  on  n'observe  aucune  différence,  si 
ce  n'est  peut-être  que  les  éléments  cellulaires  ont  subi  une  destruction  encore 
plus  complète  que  dans  la  substance  jaune.  Ce  qui,  d'après  les  recherches  de 
Zenker  {Ziir  pathol.  Anat.  der  acuten  gelben  Leberatrophie;  in  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  BdX,  p.  166,  1872)  et  de  Moxon  {Subacide  Red  and  Yelloiv  Acute 
Atrophy;  in  Trans.  of  the  Path.  Soc.  of  London,  vol.  XXIII,  p.  158,  1872) 
constituerait  la  principale  distinction  entre  ces  deux  sortes  d'atrophies,  ce  . 
serait,  d'une  part,  l'accumulation  plus  considérable  d'hématoïdine  dans  les 
parties  rouges;  d'autre  part,  la  moindre  quantité  de  graisse  libre,  et  l'absence 
de  pigment  biliaire.  Mais  ce  dernier  point  n'est  pas  encore  bien  établi,  car,  s'il 
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faut  en  croire  les  recherches  de  Domenico  Severi  (Le  atrofie  del  fegato,  in 
Rivista  clinica  dl  Bologna,  oct.  1874,  Anal,  dans  Joiirn.  d'Hayem,  V,  p.  PO), 
on  trouverait  dans  les  îlots  d'atrophie  rouge  tout  autant  de  pigment  biliaire, 
sinon  plus,  que  dans  le  reste  du  foie. 

Une  autre  particularité  anatomique  qui  a  été  notée  par  plusieurs  auteurs 
semble  mieux  expliquer  l'apparence  spéciale  des  marbrures  rougeâtrcs  du  foie. 
Dès  ]857,  M.  Robin,  dans  le  Mémoire  auquel  nous  avons  déjà  fait  allusion, 
avait  expressément  indiqué  qu'au  niveau  des  îlots  de  couleur  rougeâtre  les 
cellules  hépatiques  étaient  complètement  détruites,  mais  qu'il  existait  en  outre 
une  trame  de  tissu  conjonctif  embryonnaire,  d'aspect  lihroïde,  plongé  dans  la 
substance  amorphe.  Depuis,  Zenker  a  noté  également  que  le  tissu  fondamental 
en  ces  points  est  infiltre  de  noyaux  qui  semblent  le  rudiment  d'une  nouvelle 
organisation.  Moxon  a  retrouvé  ce  tissu  de  néo-formation  entre  les  vaisseaux, 
englobant  et  dissociant  les  cellules  hépatiques  dégénérées.  Enhn,  Domenico 
Severi,  coniirmant  ces  résultats,  a  décrit  entre  les  noyaux  conjonctifs  embryon- 
naires des  éléments  cellulaires  enfermés  au  nombre  de  deux  ou  trois  dans  une 
petite  membrane  anhyste,  et  il  considère  ces  éléments  comme  des  cellules  hépa- 
tiques nouvellement  formées. 

Néanmoins,  si  l'accord  paraît  être  à  peu  près  fait  sur  les  lésions  de  l'atrophie 
rouge,  il  n'en  est  plus  de  même  quand  il  s'agit  de  les  interpréter.  Ici,  les  avis 
sont  diamétralement  opposés.  Zenker,  se  l'ondant  sur  ce  que  la  destruction  cellu- 
laire est  plus  totale  dans  les  îlots  en  question,  regarde  cette  substance  rouge 
comme  le  degré  le  plus  élevé  de  l'atrophie.  Moxon,  au  contraire,  la  considère 
comme  le  résultat  d'un  processus  desti'uctif  plus  chronique,  qui  permet,  dans 
une  certaine  mesure,  la  régénération  du  parenchyme  hépatique.  11  se  rapproche 
ainsi  de  l'opinion  de  Rokitansky,  lequel  pensait  que  l'atrophie  rouge  n'était 
autre  chose  que  l'ati'ophie  jaune  guérie.  Toute  la  question  est  de  savoir  si  véri- 
tablement les  cellules  englobées  dans  ces  îlots  rougeâtres  ont  subi  préalable- 
ment le  môme  degré  de  stéatose  que  celles  des  parties  jaunes  du  foie.  Or,  ce 
point  n'est  pas  encore  élucidé,  et  l'on  peut  se  demander,  avec  M.  Robin,  si  la 
production  de  tissu  conjonctif  nouveau  n'est  pas  une  lésion  accessoire,  ,qui  vient 
remplacer  simplement  les  éléments  essentiels  de  la  glande  après  leur  destruction. 

Une  lésion  fréquente  qui  semble  intimement  liée  à  la  dégénérescence  des  cel- 
lules du  foie  dans  l'ictère  grave  consiste  dans  la  présence  de  la  leucine  et  delà 
tyrosine  au  sein  du  parenchyme  hépatique.  11  est  des  cas  où  ces  deux  produits 
de  désintégration  se  rencontrent  avec  assez  d'abondance  pour  être  reconnaissa- 
bles  à  l'œil  nu  dans  les  veines  du  foie;  dans  ce  cas,  le  microscope  démontre 
qu'ils  infiltrent  complètement  les  lobules  hépatiques.  Paulicki  a  publié  une  ob- 
servation de  ce  genre  {Ein  Fall  von  Atrophia  {lava  hepatis;  in  Berlin,  klinische 
Wochenschr.,!!"^,  1869),  où,  à  la  place  des  cellules,  on  ne  trouvait  que  des 
détritus  granulo-graisseux  et  des  globes  de  leucine  :  d'autres  fois  (Robin)  c'est 
spécialement  dans  les  parties  jaunes  de  l'organe  qu'on  les  rencontre.  11  est  pos- 
sible que  les  variations  dans  la  proportion  de  ces  substances  tiennent  simple- 
ment au  temps  écoulé  depuis  la  mort  et  au  degré  de  décomposition  cadavérique. 
Car,  bien  qu'on  puisse  affirmer  <^uc  la  leucine  et  la  tyrosine  se  forment  pendant 
la  vie,  puisqu'on  les  retrouve  dans  les  urines,  il  n'est  pas  douteux  que  le  con- 
tact de  l'air  atmosphérique  ne  joue  un  certain  rôle  dans  leur  mise  en  liberté. 
Burkart  a  signalé  le  fait  de  la  façon  la  plus  précise.  11  rapporte  [Ueber  acute 
gelbe  Leberatropliie,  Tubingen,  Dissert,   analysée   dans  Wurtemberg .  Corresp. 
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Blatt,  n°  57,  J872)  que  dans  une  autopsie  d'ictère  grave,  il  ne  trouva  point 
de  cristaux  de  leucine  ni  de  lyrosine  à  l'élat  frais,  mais  que  ceux-ci  se  formè- 
rent à  la  surface  du  foie  après  un  certain  temps  d'exposition  à  l'air.  Demme 
{Zur  Anat.  u.  Sijmpt.  des  perniciôsen  Icterus  ;  in  Schweizerische  Zeitschr.  fur 
Heilk.  Bd  II,  Heft.  3,  1865)  a  fait  une  observation  analogue.  On  peut  donc  ad- 
mettre que  ATaisemblablement  la  leucine  et  la  tyrosine  sont  des  produits  de 
dédoublement  issus  de  la  substance  même  du  foie. 

Nous  devons  maintenant  étudier  rapidement  les  lésions  que  présente  la  trame 
conjonctive  du  foie  dans  l'ictère  grave.  C'est  encore  un  des  points  controversés 
de  cette  affection.  D'après  un  grand  nombre  d'auteurs,  en  effet,  les  altérations 
hépatiques  sont  purement  dégénératives,  et  n'offrent  aucun  caractère  inflamma- 
toire; pour  d'autres,  elles  sont  bien  de  nature  irritative,  mais  portent  exclusi- 
vement sur  les  cellules  et  non  sur  le  tissu  conjonctif  de  l'organe.  C'est  à  cette 
dernière  théorie  que  semblent  se  rattacher  MM.  Cornil  et  Ranvier.  Ces  auteurs 
n'ont  jamais  rencontré  [lac.  cit.)  d'épaississement  ni  d'inflammation  notable  du 
tissu  conjonctif  périlobulaire.  J'ai  pu,  de  mon  côté,  faire  la  même  remarque 
dans  deux  autopsies  d'ictère  grave  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner  microscopi- 
quement.  Mais  par  contre,  on  ne  saurait  récuser  le  témoignage  de  micrographes 
tels  que  Frerichs,  lequel  affirme  que  le  tissu  copjonclif  adjacent  aux  îlots  est 
souvent  infiltré  d'une  substance  albumino-fibrineuse,  dans  laquelle  s'épanchent 
des  cellules  lymphatiques.  Burkhart,  Hilton  Fagge  {Transactions  of  the  Path. 
Soc.,  t.  XX,  p.  212,  1870),  ont  signalé  une  véritable  hyperplasie  conjonctive; 
enfin  Winiwarter  va  même  beaucoup  plus  loin,  puisqu'il  admet  {Zur  path.  His- 
tologie des  Leber  Parenchjm  bel  der  acuten  gelben  Leberatrophie ;  in  OEster- 
reichische  med.  Jahrb.  llelt  5,  Taf.  VIII,  1872)  que  l'atrophie  jaune  aiguë  du 
foie  est  une  inflammation  active  du  tissu  conjonctif  intralobulaire,  avec  des- 
truction consécutive  des  cellules.  Cet  auteur  a  pu  pratiquer  un  examen  micro- 
scopique dans  un  cas  très-rapidement  mortel,  et  il  a  vu,  entre  les  lobules,  les 
vaisseaux  capillaires  et  les  travées  du  tissu  conjonctif  infiltrés  de  corpuscules 
lymphoïdes.  D'autre  part,  en  France,  M.  Luys  a  constaté  sur  le  foie  d'un  soldat 
mort  d'ictère  grave  {voy.  Blachez,  Bull,  de  la  Soc.  an.,  1861,  p.  121)  une 
prolifération  nucléaire  dans  l'intérieur  des  lobules,  et  une  véritable  dissociation 
des  cellules.  MM.  Ory  et  Déjerine  ont  signalé  les  mêmes  particularités,  mais 
sur  quelques  lobules  seulement,  chez  une  fille  syphilitique  morte  avec  tous  les 
symptômes  de  l'ictère  grave  {Bidl.  de  la  Soc.  an.,  1875,  p.  449).  Dans  ces  cas, 
il  semble,  d'après  les  recherches  de  Baaderet  Winivvarter  {Wien.  med.  Woch., 
1870,  n"  58),  que  l'altération  conjonctive  débute  en  dehors  du  lobule  le  long 
des  vaisseaux,  comme  dans  certaines  cirrhoses  périlobulaires.  On  ne  saurait 
donc  nier,  d'après  tous  ces  témoignages,  que  dans  certains  cas  d'ictère  grave 
du  moins  on  rencontre  simultanément  des  lésions  d'hépatite  interstitielle,  outre 
les  altérations  cellulaires  fondamentales  habituelles. 

Ces  altérations  du  parenchyme  sont-elles  primitives,  ou  consécutives  à  des 
désoi'dres  de  la  circulation  sanguine  ou  biliaire?  En  d'autres  termes,  les  vais- 
seaux du  foie  participent-ils  à  la  dégénérescence  de  l'organe  et  dans  quelle 
mesure "^  C'est  là  un  point  qui  appelle  de  nouvelles  recherches.  On  peut  affirmer 
que,  dans  la  plupart  des  cas,  les  vaisseaux  périlobulaires  sont  altérés,  et  qu'ils 
ont  perdu  une  partie  de  leur  élasticité  ;  mais  à  l'œil  nu,  et  même  au  micro- 
scope, ces  modifications  de  structure  ne  se  traduisent  par  aucun  changement 
appréciable.  Frerichs  dit  expressément  n'avoir  jamais  constaté  d'anomalie  essen- 
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tielle  dans  le  tronc  et  les  rameaux  de  la  veine  porte,  des  artères  ni  des  veines 
hépatiques,  et  d'autre  part,  il  rapporte  que  les  tentatives  d'injection  du  foie  en 
cas  d'ictère  grave  ont  toujours  échoué,  à  cause  des  ruptures  vasculaires  qui  se 
produisaient  au  sein  du  parenchyme  glandulaire.  On  peut  se  demander  si  ces 
ruptures  sont  dues  à  des  altérations  de  la  paroi  vasculaire  proprement  dite,  ou 
si  c'est  tout  simplement  la  conséquence  de  la  disparition  des  cellules  qui  ser- 
vent de  support  aux  capillaires  intralobulaires.  Il  est  vraisemblable  que  cette 
dernière  cause  joue  le  plus  grand  rôle  dans  les  extravasalions  sanguines,  mais 
on  peut  admettre  également  que  la  paroi  vasculaire  est  devenue  plus  friable; 
c'est  ce  qui  semble  résulter  d'une  observation  de  Krafft-Ebing,  malheureuse- 
ment peu  explicite  {Ein  Fall  von  Leberatropliie ;  in  yErtzl.  Mittheilung.,  aus 
Baden,  15  oct.  1871). 

L'altération  la  plus  fréquente,  qui  se  trouve  signalée  dans  les  cas  publiés,  c'est 
la  présence,  dans  les  vaisseaux  sanguins,  d'une  grande  quantité  de  leucine  et 
de  tyrosine,  sous  la  forme  d'amas  globulaires  ou  de  cristaux  en  aiguilles.  Ces 
agrégats  sont  plus  abondants  dans  les  veines  hépatiques  que  dans  le  système 
porte,  et  ils  y  sont  parfois  tellement  accumulés,  qu'on  les  distingue  à  l'œil  nu 
(Homans),  ce  qui  prouve  bien  que  c'est  un  produit  de  décomposition,  issu  de  la 
substance  même  du  foie,  et  charrié  ensuite  par  la  grande  circulation  pour  être 
éliminé  par  la  voie  rénale.  A  vrai  dire,  on  ne  peut  pas  voir  dans  la  présence  de 
ces  corps  au  sein  des  vaisseaux  la  preuve  d'une  altération  vasculaire.  Un  fait 
plus  singulier,  c'est  la  disparition  presque  constante  du  liquide  sanguin  de  l'in- 
térieur des  artères  et  des  veines  hépatiques,  ce  qui  fait  que  tout  l'organe  est 
pour  ainsi  dire  exsaugue.  On  a  quelque  peine  à  s'expliquer  pourquoi  le  foie  ne 
contient  plus  sa  quantité  de  sang  normale,  alors  surtout  qu'il  n'existe  aucune 
cause  appréciable  de  compression.  Il  est  cependant  logique  de  supposer  que  les 
cellules  hépatiques,  à  un  moment  de  leur  évolution  morbide,  sont  tuméfiées,  ce 
qui  change  les  conditions  normales  de  la  circulation  hépatique. 

Les  vaisseaux  biliaires  sont  le  siège  de  particularités  fort  intéressantes,  et 
qui  ont  été  depuis  longtemps  signalées,  puisque  Budd  a  fondé  en  grande  partie 
sa  théorie  de  l'ictère  grave  d'après  l'aspect  qu'ils  présentent.  La  première  chose 
qui  frappe,  c'est  l'absence  presque  complète  de  la  bile  sur  une  coupe  de  la 
glande.  Frerichs,  Dusch,  Genouville  et  Budd  ont  tous  noté  le  fait;  on  ne 
voit  sourdre  aucune  gouttelette  de  bile  par  les  gros  conduits  biliaires  sectionnés. 
Ouvre-t-on  la  vésicule  biliaire,  presque  toujours  on  la  trouve  vide,  ou  contenant 
un  liquide  muqueux,  d'un  gris  jaunâtre,  ou  parfois  incolore.  En  un  mot,  c'est 
tout  à  fait  l'aspect  que  présente  le  contenu  de  la  vésicule,  lorsque  depuis  long- 
temps le  canal  cystique  est  oblitéré.  Néanmoins,  lorsque  Fou  ouvre  le  canal 
cholédoque  et  qu'on  dissèque  avec  soin  les  voies  biliaires,  on  les  trouve  absolu- 
ment perméables,  même  lorsque  pendant  la  vie  la  présence  de  selles  argileuses 
avait  fait  croire  à  une  rétention  biliaire  complète  (Cléments,  JSotes  on  a  Case 
of  Acute  Yellow  Atrophy  of  the  hiver;  in  Briiish  Med.  Journ.  April  1871).  11 
n'y  a  même  pas  de  congestion  ni  de  signes  apparents  d'angiocholite,  les  ca- 
i^uix  biliaires  offrent  un  aspect  physiologique. 

Il  ressort  de  là  que  dans  l'iclère  grave,  contrairement  à  ce  que  l'on  aurait  pu 
prévoir,  les  voies  biliaires  ne  sont  point  altérées,  et  que  la  bile,  au  lieu  d'être 
sécrétée  en  trop  grande  abondance,  ne  se  produit  plus.  Loin  d'être  altéré  du  fait 
de  la  rétention  biliaire,  le  foie  désorganisé  devient  impropre  à  fabriquer  la  bile, 
et  dans  les  cas  exceptionnels  où  il  continue  d'en  sécréter,  celle-ci  est  peu  abon- 
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dante,  épaisse  et  noirâtre  (Worms,  Bull.  Soc.  bioL,  186-4,  p.  18).  C'est  là  un 
fait  d'une  haute  importance,  car  il  montre  que  l'affection  atteint  primitivement 
la  cellule  hépatique  à  la  façon  des  maladies  générales. 

Il  était  intéressant  de  recherclier  si  chimiquement  la  bile  est  altérée  dans 
l'ictère  grave.  Cette  recherche  a  été  faite  en  Allemagne  par  Scherer,  et  cet  habile 
observateur  a  pu  constater  la  présence  de  l'acide  taurocholique  et  glychocholi- 
que  dans  la  bile  tout  comme  à  l'état  normal.  Le  résultat  le  plus  curieux  de 
ces  recherches,  c'est  que  la  leucine  et  la  tyrosine  ont  toujours  fait  complètement 
défaut,  alors  que  le  sang  et  les  tissus  du  foie  et  de  la  rate  en  étaient  imprégnés 
(Schrerer,  Chemische  Unlersuch.  von  Blut,  Harn,  Galle,  MHz  und  Leber  bel 
aciiter  gelber  Atrophie  der  Leber;  in  Verhandl.  der  phys.-med.  Gesellsch.  zii 
Wiirzburg.  Bd.  Vlll,  Ileft  5,  p.  281,  1857). 

Les  recherches  récentes  de  MM.  Cornil  et  Ranvier  ont  ajouté  à  nos  connais- 
sances sur  l'état  des  canalicules  biliaires  intralobulaires  dans  l'ictère  grave.  Sur 
un  sujet  mort  à  l'hôpital  de  la  Charité  {Arch.  de  physioL,  t.  IV,  p.  402), 
M.  Cornil  a  pu  suivre  le  réseau  des  canaux  biliaires  pénétrant  jusqu'à  la  moitié 
environ  des  lobules  hépatiques  désorganisés.  Ces  canaux  étaient  plongés  au  milieu 
d'un  tissu  fibroïde,  et  formaient  une  sorte  de  lacis  rendu  plus  visible  par  la 
disparition  des  cellules  hépatiques.  Ces  canalicules  étaient  tapissés  de  cellules 
épithéliales  et  semblaient  dilatés.  D'après  M.  Ranvier,  cette  disposition  témoi- 
gnerait d'un  processus  irritatif  étendu  aux  plus  fins  canaux  biliaires  :  mais  c'est 
là  une  lésion  qui  n'a  pas  été  constatée  dans  d'autres  cas  analogues,  et  qui  ne 
paraît  pas  constante. 

c.  Lésions  accessoires.  Le  foie  n'est  pas  le  seul  organe  qui  soit  altéré  dans 
l'ictère  grave,  bien  que  nulle  part  les  désordres  ne  soient  aussi  considérables  que 
dans  cette  gl.mde.  Tous  les  viscères  ressentent  plus  ou  moins  l'effet  de  la  mala- 
die et  présentent  des  modifications  de  structure  importantes. 

Le  rein,  après  le  foie,  a  été  trouvé  le  plus  constamment  malade.  Fi'erichs 
faisait  déjà  remarquer  que  le  tissu  glandulaire  était  fréquemment  mollasse  et 
flétri,  et  que  les  cellules  épithéliales  étaient  parfois  envahies  par  la  dégéné- 
rescence graisseuse.  Depuis,  nombre  d'auteurs  ont  signalé  des  lésions  multi- 
ples, qui  vont  depuis  l'état  trouble  des  cellules  jusqu'à  leur  désorganisation 
totale.  Extérieurement,  la  substance  corticale  est  pâle  et  jaunâtre,  tandis  que 
les  pyramides  sont  d'un  rouge  sombre  :  le  tissu  est  flasque  et  ramolli,  tout 
l'organe  semble  gonflé  comme  dans  les  premiers  stades  de  la  maladie  de  Bright. 
La  substance  corticale  est  exsangue  au  microscope,  les  cellules  sont  granuleuses, 
mal  délimitées,  elles  obstruent  en  partie  la  lumière  des  canalicules,  et  leur 
noyau  est  difficilement  visible  :  sur  beaucoup  de  points  (Burkart,  Baader  et  Wi- 
nivvarter)  elles  sont  infiltrées  de  graisse  et  complètement  déformées  par  l'accu- 
mulation de  gouttelettes  adipeuses  :  ailleurs,  elles  se  réduisent  à  un  détritus 
granulo-graisseux,  au  point  qu'elles  rappellent  absolument  la  dégénérescence 
dont  les  éléments  cellulaires  du  foie  sont  le  siège.  Les  canalicules  urinifères 
sont  alors  obstrués  par  des  cylindres  fibrineux  et  graisseux,  et  les  lésions  rénales, 
ainsi  que  l'a  remarqué  Mann  (Ueber  ein  Fall  von  acuter  Leberatrophie  ;  in  Annal, 
der  Charité  zii  Berlin,  X,  1863),  sont  aussi  prononcées  que  les  altérations  hé- 
patiques. On  a  également  signalé  des  hémorrhagies  interstitielles,  de  véritables 
ecchymoses,  surtout  localisées  aux  glomérules  des  reins  (Chamberlain,  A  Case  of 
Acute  Atrophy  of  Liver  ;  in  Neiv-YorkMed.  Becord.,  15  août  1871),  ou  diffusées 
sous  la  capsule  corticale  de  la  glande.  Enfin,  il  est  presque  inutile  d'ajouter  que 
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dans  le  rein  comme  dans  le  foie  on  a  rencontré  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine. 
Mm'chison,  Paulicki,  ont  vu  les  canalicules  remplis  de  cristaux,  non-seulement 
au  voisinage  des  glomérules,  mais  dans  les  tubes  droits  des  pyramides.  Ces 
lésions  sont  très-importantes,  car  elles  nous  font  déjà  comprendre  le  rôle  que 
joue  l'altération  rénale  dans  la  genèse  des  accidents  toxiques  et  nous  montrent 
qu'à  côté  du  foie  le  rein  est  presque  toujours  en  cause  dans  l'ictère  grave. 

Les  autres  glandes  annexées  au  tube  digestif,  telles  que  la  rate  et  le  pan- 
créas, sont  également  malades,  mais  dans  des  proportions  très-différentes.  La 
rate  n'est  jamais,  pour  ainsi  dire,  normale.  Des  relevés  de  Frericbs,  il  résulte 
que  i  9  fois  sur  23  elle  est  tuméfiée,  gorgée  de  sang  et  ramollie,  alors  que  le 
foie  présente  au  contraire  un  état  exsangue  et  une  diminution  de  tous  ses  diamè- 
tres. Le  pancréas  est  rarement  altéré,  pourtant  on  a  signalé  quelques  autopsies 
dans  lesquelles,  indépendamment  de  la  décomposition  cadavérique,  il  semblait 
modifié  par  le  fait  de  l'ictère  grave.  Ainsi,  Valenta  {Ei7i  Beitrag  zur  Kenntniss  der 
aculen  Leberatrophie ;  in  (Ester reichische  med.  Jahrb.,  XVllI,  S.  185,  1869) 
rapporte  un  cas  où  il  était  gonflé  et  ramolli,  et  où  les  cellules  épithéliales  des 
acini  étaient  transformées  en  déti^itus  granulo-graisseux.  Mais  ceci  aurait  besoin 
de  confirmation. 

Quant  à  Vestomac  et  à  Vintestin,  ils  sont  rarement  le  siège  d'altérations  sé- 
rieuses. On  n'observe,  ni  congestion,  ni  arborisations  vasculaires,  ni  tuméfac- 
tion des  organes  lymphoïdes  et  des  ganglions  mésentériques,  toutes  lésions  fré- 
quentes dans  les  maladies  infectieuses  avec  lesquelles  l'ictère  grave  a  tant  de 
rapports.  La  seule  altération  qu'on  y  constate  est  la  présence  d'ecchymoses  et 
d'épanchements  hémorrbagiques  dans  les  cas  où  l'altération  du  sang  est  très- 
prononcée. 

Le  sytème  muscidaire  est  fréquemment  atteint  par  des  lésions  dégénératives 
qui  ne  semblent  pas  particulières  à  l'ictère  grave,  mais  qui  appartiennent  à  l'his- 
toire de  toutes  les  grandes  pyrexies  et  des  maladies  générales  {voy.  l'article 
Musci.e).  Les  fibres  musculaires  sont  friables,  gonflées,  granuleuses  :  sur  cer- 
tains points,  la  striation  a  disparu  et  l'on  voit  apparaître  sur  le  contenu  strié  des 
globules  de  graisse.  Homans  a  signalé  les  mêmes  particularités  sur  les  fibres 
musculaires  du  cœur,  et  il  n'est  pas  douteux  que  ces  lésions  jouent  un  rôle 
dans  les  phénomènes  de  collapsus  que  l'on  remarque  chez  certains  malades. 

Il  semblerait,  dans  une  affection  où  les  désordres  nerveux  tiennent  une  si  grande 
place,  que  l'encéphale  dût  présenter  des  lésions  fréquentes  ;  il  n'en  est  rien. 
Frei'ichs  a  fait  ressortir  depuis  longtemps  cette  apparente  contradiction,  et 
montré  que  dans  les  cas  où  l'on  avait  cru  voir  des  lésions  (congestions,  ramol- 
lissement, hydropisie  ventriculaire)  elles  devaient  être  rapportées  à  la  putré- 
faction commençante.  C'est  une  analogie  de  plus  avec  les  maladies  générales  qui 
retentissent  si  fortement  sur  le  système  nerveux  pendant  la  vie,  sans  qu'on  en 
retrouve  souvent  les  traces  bien  accusées  après  la  mort. 

Un  point  qui  est  particulier  à  l'ictère  grave,  c'est  Vétat  de  dissolution  du 
sang  qui  l'accompagne.  11  n'est  pour  ainsi  dire  pas  d'autopsie  de  celte  affection 
où  l'on  ne  rencontre  des  ecchymoses  multiples,  des  épanchements  hémorrliagi- 
ques  sous  la  peau  et  les  muqueuses,  à  la  surface  ou  dans  le  parenchyme  des 
viscères,  au  sein  du  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  dans  les  muscles  eux- 
mêmes,  preuve  des  altérations  profondes  qu'à  subies  le  liquide  sanguin.  Celles-ci 
sont  encore  mal  connues.  On  sait  seulement  qu'il  est  diffluent  et  brunâtre, 
poisseux  au  toucher;  qu'il  renferme  beaucoup  moins  de  globules  rouges  qu'à 


FOIE   (pathologie).  733 

l'état  normal,  el  surtout  qu'il  est  chargé  de  produits  d'oxydation  incomplète  des 
matières  albuminoïdes,  tels  que  la  leucine,  tyrosine  et  xanthine.  Ces  substances, 
comme  nous  l'avons  déjà  dit  à  plusieurs  reprises,  proviennent  en  majeure  partie 
de  la  destruction  des  cellules  hépatiques  ;  il  ressort  en  effet  des  recherches  de 
Scherer  que  le  sanf^  du  cœur  gauche  ne  renferme  pas  de  leucine,  tandis  que 
celui  de  la  veine  cave  et  des  veines  sus-hépatiques  en  contient  des  quantités  con- 
sidérables. On  peut  aussi  admettre  avec  Ranvier  que,  «  le  foie  ne  remplissant 
plus  ses  fonctions  héraatopoiétiques,  la  combustion  incomplète  des  matières 
albuminoïdes  donne  comme  résidu  la  leucine  et  la  tyrosine  ))  {loc.  Ci7.,p.  872). 

Après  l'énuméralion  de  toutes  ces  lésions,  ou  ne  saurait  s'empêcher  d'être 
frappé  de  l'analogie  extrême  qu'elles  présentent  avec  celles  des  pyrexies  en 
général.  Il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  d'organe  qui  ne  subisse  l'influence  du  poison 
(quel  qu'il  soit),  qui  constitue  l'ictère  grave.  Si  le  foie  est  le  plus  profondément 
désorganisé,  tous  les  autres  viscères,  à  des  degrés  variables,  participent  à  la 
dégénérescence.  Les  lésions  hépatiques  elles-mêmes,  si  prononcées  qu'elles  soient, 
n'ont  rien  d'absolument  spécial  à  l'affection  qui  nous  occupe,  et  ne  justifient  en 
réalité  ni  la  dénomination  d'atrophie  jaune  aiguë,  ni  celle  d'hépatite  parenchy- 
mateuse  diffuse.  On  ne  saurait  les  regarder  toujours  comme  purement  dégéné- 
ratives,  puisqu'il  est  avéré,  par  de  nombreuses  observations,  que  le  tissu  con- 
jonctif  subit  une  hyperplasie  véritable;  d'autre  part,  il  y  a  trop  de  cas  dans  les- 
quels les  altérations  inflammatoires  manquent,  pour  que  l'on  puisse  considérer 
l'altéïation  du  foie  comme  étant  toujours  le  résultat  d'une  hépatite,  même  exclu- 
sivement parenchymateuse.  L'ictère  grave,  en  effet,  reproduit,  à  leur  degré  maxi- 
mum, les  altérations  de  toutes  les  maladies  générales  et  des  pyrexies  infectieuses. 
Il  est  prouvé  actuellement  (Cornil  et  Ranvier)  qu'après  les  fièvres  éruptives,  le 
typhus,  la  fièvre  typhoïde,  la  fièvre  jaune,  etc.,  les  cellules  du  foie  subissent 
constamment  une  modification  nutritive,  en  vertu  de  laquelle  elles  deviennent 
troubles  et  granuleuses,  et  peuvent  même  offrir  plusieurs  noyaux,  comme  dans 
l'hépatite  la  plus  franche.  Est-il  logique,  néanmoins,  déconsidérer  ces  altérations 
comme  étant  d'origine  inflammatoire?  Nous  croyons  qu'elles  traduisent  plutôt 
la  perversion  de  la  nutrition  interstitielle;  mais  il  est  incontestable,  néan- 
moins, que  ces  déviations  nutritives  revêtent,  par  quelque  côté,  l'aspect  des 
lésions  inflammatoires.  Ainsi  Winiwarter  {OEsterr.  med.  Jahrb.,  1872)  a  noté 
la  tendance  à  l'hypertrophie  conjonctive  du  tissu  du  foie  dans  les  exanthèmes 
aigus,  indépendamment  des  modifications  cellulaires. 

La  conséquence  qu'il  faut  tirer  de  ces  faits,  suivant  nous,  c'est  que  les  diffé- 
rences anatomiques  constatées  dans  les  lésions  du  foie  sont  insuffisantes  pour 
caractériser  des  espèces  morbides  distinctes.  Dans  les  cas  où  l'atrophie  domine 
sans  lésions  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  Frerichs  a  voulu  voir  une  entité  bien 
définie,  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie;  à  ceux  dans  lesquels  le  foie  a  conservé 
son  volume,  et  où  se  rencontre  l'hyperplasie  connective,  il  a  donné  le  nom  d'hé- 
patite parenchymateuse  diffuse.  Nous  croyons  qu'anatomiquement  on  doit  réunir 
ces  deux  états  pathologiques.  Nous  verrons  d'ailleurs  que  la  clinique  ne  permet 
point  de  les  distinguer  pendant  la  vie,  et  que  tout,  dans  la  marche  de  la  maladie, 
rappelle  l'idée  d'une  intoxication  générale,  bien  plutôt  que  d'une  inflammation 
locale.  Nous  résumerons  donc  cette  discussion  en  disant  que,  si  par  quelques 
côtés  les  altérations  constatées  à  l'autopsie  se  rattachent  à  l'inflammation,  elles 
dépendent  bien  plutôt,  d'après  l'ensemble  de  leurs  caractères,  d'une  altération 
crénérale  du  sang  qui  entrave  la  nutrition  organique.  C'est  ainsi,  sans  doute, 
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qu'on  peut  se  rendre  compte  de  ce  fait  étrange,  que  des  observateurs  très- 
sérieux,  tels  que  MM.  Blachez  (thèse  d'agrégation,  IMO),  \A\lm  {Gaz.  hebd., 
n"  51,  1867)  et  Vulpian  (École  de  viéd.,  1874),  n'ont  trouvé  aucune  modifica- 
tion du  foie  sur  des  sujets  morts  d'ictère  grave.  Frerichs  rapporte  de  même  sept 
cas,  sur  un  relevé  de  177,  où  la  lésion  hépatique  faisait  défaut.  Mais  ces  fliits 
exceptionnels  auraieut  peut-être  besoin  d'être  révisés,  car  depuis  que  la  tech- 
nique microscopique  s'est  perfectionnée,  on  a  presque  toujours  trouvé  les  altéra- 
tions cellulaires  que  nous  avons  énumérécs. 

Syjipïôjies.  Le  tableau  symptomatique  de  l'ictère  grave,  malgré  les  variations 
qu'il  présente  dans  ses  allures  et  surtout  dans  sa  marche,  offre  néanmoins  cer- 
tains traits  principaux,  à  peu  près  constants,  qui  ne  permettent  pas  de  le 
méconnaître.  Qu'il  s'agisse  de  malades  souffrant  du  foie  depuis  longtemps,  ou 
au  contraire  atteints  dans  le  cours  d'une  parfaite  santé,  les  phénomènes  mor- 
bides se  succèdent  d'après  une  évolution  presque  régulière.  En  général,  les  pre- 
miers troubles  sont  peu  prononcés,  et  l'affection  revêt  d'abord  un  caractère 
béuin,  d'autant  plus  insidieux  que  rien  ne  fait  prévoir  l'imminence  de  compli- 
cations futures.  C'est  une  sorte  de  courbature  générale,  de  lassitude  sans  motif 
qui  ouvre  la  scène,  ou  encore  des  désordres  gastro -intestin aux  qui  semblent  sans 
gravité;  puis  apparaît  l'ictère,  qui  attire  pour  la  première  fois  l'attention  des 
malades  :  c'est  alors  qu'ils  se  décident  à  consulter  un  médecin.  Cependant,  plus 
ou  moins  rapidement  éclatent  des  accidents  sérieux;  une  céphalalgie  tenace  se 
déclare,  l'anorexie,  les  vomissements  se  prononcent  de  plus  en  plus,  la  fièvre-s'al- 
lume.  L'insomnie  devient  alors  persistante,  et  quelquefois  même  déjà  on  observe 
des  rêvasseries  et  du  délire  tranquille.  Bientôt,  les  phénomènes  nerveux  s'ac- 
cusent d'une  façon  alarmante  :  très-rapidement  la  langue  se  sèche  ou  devient 
collante,  les  vomissements  se  rapprochent,  le  délire,  tantôt  calme,  tantôt  bruyant, 
ne  cesse  plus  ni  le  jour  ni  la  nuit,  les  muscles  sont  le  siège  de  contractions 
fibrillaires  et  de  soubresauts  convulsifs.  En  même  temps  les  lèvres  et  les  gen- 
cives se  couvrent  de  fuliginosités,  l'agitation  fait  place  à  une  somnolence  voisine 
de  la  stupeur,  et  l'on  voit  se  dérouler  la  série  des  accidents  qui  constituent  l'état 
typhoïde,  l'our  achever  ce  tableau,  des  ecchymoses  se  montrent  sur  divers  points 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  et  des  hémorrhagies  passives  viennent  témoigner 
de  la  dissolution  du  sung  et  de  la  malignité  de  la  maladie.  C'est  au  milieu  de  ce 
cortège  de  symptômes  que  survient  graduellement  la  stupeur  finale  ;  les  malades 
deviennent  alors  inconscients,  leurs  pupilles  sont  dilatées,  leur  respiration  hale- 
tante, les  battements  du  cœur  s'accélèrent  tout  en  perdant  de  leur  énergie,  et 
la  mort  survient  en  général  sans  secousses,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins 
rapide. 

Telle  est,  esquissée  à  grands  traits,  la  marche  générale  de  l'ictère  grave  ;  les 
accidents  cérébraux  d'une  part,  les  phénomènes  hémorrhagiques  de  l'autre,  y 
tiennent  une  place  prédominante.  Abordons  maintenant  l'étude  de  chacun  de 
ces  symptômes  et  décrivons  en  détail  la  façon  dont  ils  s'associent. 

Le  début  de  l'ictère  grave  est  très-variable.  Même  en  faisant  abstraction  des 
cas  où  les  accidents  se  montrent  comme  complication  d'une  maladie  hépatique 
préexistante,  telle  qu'une  cirrhose,  un  kyste  hydatique  ou  un  cancer,  il  s'en  faut 
que  la  maladie  s'annonce  par  des  prodromes  constants.  On  peut,  sous  ce  rapport, 
établir  des  catégories  de  malades  tout  à  fait  différentes. 

Le  mode  de  début  le  plus  fréquent,  sans  aucun  doute,  est  celui  qui  consiste 
dans  le  développement  insidieux  des  symptômes  d'un  embarras  gastrique  ordi- 
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naire,  sans  accompagnement  d'ictère.  Les  malades  se  plaignent  d'un  malaise 
vague,  d'une  sensation  générale  de  fatigue  ;  leurs  digestions  se  font  mal,  l'ap- 
pétit surtout  languit  :  ils  ont  même  quelquefois  de  l'anorexie  et  des  nausées, 
avec  nn  sentiment  de  plénitude  et  de  pesanteur  dans  la  région  épigastrique.  Cel 
état  peut  persister  pendant  plusieurs  jours  ;  puis  se  déclarent  des  vomissements 
alimentaires,  ou  bilieux,  et  de  la  diarrhée.  En  un  mot,  c'est  le  tableau  habituel  de 
l'embarras  gastrique  le  plus  simple.  La  fièvre  manque  ou,  quand  elle  existe,  elle 
est  fort  peu  accusée.  Rien  n'indique  donc  l'imminence  d'un  danger,  ni  même 
l'existence  d'une  complication  hépatique.  La  durée  de  ces  phénomènes  prodro- 
miques  est  trcs-vaiùable.  En  moyenne,  c'est  au  bout  de  cinq  à  six  jours  que  se 
montrent  les  premières  manifestations  ictériques  (Burkart),  mais  les  troubles 
gastro-intestinaux  peuvent  durer  plus  longtemps  :  ainsi,  dans  les  observations 
d'Anstic  [Case  of  Acide  Atrophy  of  the  Liver,  Lancet,  nov.  1869)  et  de  Fràntzel 
{Zivei  Faite  von  acuter  Leberatrophie ;  in  Berlin,  klinische  Wochcnschr.,  n"^  Al 
et  48,  1867),  on  avait  noté  pendant  quinze  jours  de  la  diarrhée  et  des  phéno- 
mènes gastriques;  Murchison  rapporte  un  fait  oi'i  ces  prodromes  existèrent  seuls 
pendant  quatre  semaines  (Trans.  of  the  Patlwl.  Soc.  of  London,  XIX,  p.  248, 
1861)).  Dans  quelques  circonstances,  on  constate  cepend;mt  déjà  certains  indices 
qui  permettent  de  soupçonner  la  participation  du  foie  à  l'état  morbide.  Ce  sont 
des  douleurs  assez  vives,  localisées  de  préférence  à  l'hypochondre  droit,  ets'exas- 
pérant  par  la  pression  (Sieveking,  in  Lancet,  17  août  1872).  D'autres  fois,  les 
troubles  nerveux  s'annoncent  de  bonne  heure,  sous  la  forme  de  céphalées 
tenaces  dont  on  ne  saisit  pas  tout  d'abord  la  signification  pronostique. 

Une  seconde  catégorie  de  malades  comprend  ceux  chez  lesquels  l'ictère  se 
déclare  presque  d'emblée,  mais  cet  ictère  paraît  bénin  et  ne  s'accompagne 
d'aucun  accident  insolite.  Il  n'y  a  ni  fièvre,  ni  symptômes  cérébraux,  ni  phéno- 
mènes hémorrhagiques  :  tout  se  passe  comme  s'il  s'agissait  de  l'ictère  catarrhal 
le  plus  simple.  L'état  du  malade  reste  ainsi  stationnaire  pendant  une  ou  deux 
semaines  en  moyenne,  puis  é(datent  les  accidents  graves.  Ainsi,  dans  le  cas  de 
Paulicki,  les  premiers  symptômes  alarmants  ne  se  montrent  que  le  vingt-qua- 
trième jour  d'un  ictère  léger.  Wnuderlich  rapporte  un  fait  où  pendant  quatre 
semaines  on  pense  à  une  simple  affection  catarrhale;  enfin  ce  n'est  qu'au  bout 
de  deux  mois  qu'apparaissent  les  symptômes  d'intoxication  chez  le  malade 
d'ilomans. 

D'autres  fois,  par  contre,  la  marche  des  accidents  est  plus  rapide,  et  dès  le 
début  de  l'ictère  certains  symptômes  font  préjuger  de  la  gravité  de  l'affection. 
Ainsi  l'état  de  fatigue  et  de  courbature  générale,  hors  de  proportion  avec  les 
symptômes  hépatiques,  a  été  parfois  noté  (Gayda,  Quelques  réflexions  sur 
Victère  yrave.  Thèse  de  Strasbourg,  1867)  ;  d'autres  fois,  c'est  une  céphalalgie 
gravative,  avec  un  certain  degré  d'agitation  insolite  ou,  au  contraire,  de  l'abat- 
tement et  un  état  nauséeux  persistant,  comme  chez  la  malade  dont  flervouët  a 
rapporté  l'histoire  (Ilervouët,  in  Thèse  de  Dupau,  1876).  Tous  ces  phénomènes 
servent  pour  ainsi  dire  de  transition  et  d'intermédiaire  à  une  troisième  caté- 
o-orie  de  faits,  où  les  accidents  débutent  brusquement,  d'une  manière  formi- 
dable, à  la  façon  des  pyrexies  les  plus  malignes. 

Le  début,  dans  ces  circonstances,  est  accompagné  d'un  état  fébrile  générale- 
ment fort  intense.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  un  violent  frisson  ouvrir  la  scène,  ou 
bien  une  prostration  excessive  se  déclarer  comme  premier  symptôme.  L'obser- 
vation bien  connue  de  Worms  est  un  exemple  de  cette  forme  de  début  [Soc.  biol.. 
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1864,  p.  18).  Un  soldat  de  vingt-neuf  ans,  très-vigoureux,  est  pris  un  samedi, 
après  une  demi-journée  de  malaise,  d'une  courbature  excessive,  avec  frissons, 
douleurs  articulaires  et  brisement  des  membres  :  le  dimanche  apparaît  l'ictère, 
et  il  meurt  le  mardi  avec  tout  le  cortège  des  accidents  cérébraux  de  l'ictère 
n-rave.  D'autres  fois,  ce  sont  des  phénomènes  de  congestion  spinale  qui  marquent 
les  premières  phases  de  la  maladie.  Une  rachiaigie  excessive,  analogue  à  celle 
qui  annonce  la  variole  ou  la  fièvre  jaune,  est  le  premier  phénomène  prémo- 
nitoire (Brouardel,  in  Tlièse  de  Dupau,  1876).  Ailleurs,  les  troubles  cérébraux 
se  montrent  tout  d'abord  :  une  fille  de  vingt-quatre  ans  est  prise  sans  cause 
appréciable  de  vomissements  violents,  avec  convulsions  et  ictère  (Wunderlich, 
Beobachtungen  iïher  îcterus  gravis;  in  Arch.  fiir  Heilkunde,  Ileft.  1,  1860). 
Enfin,  dans  certaines  circonstances,  les  accidents  dus  à  l'état  de  dissolution  du 
sang  peuvent  apparaître  avant  l'ictère.  L'observation  V,  du  mémoire  de  Wun- 
derlich, concerne  un  fait  de  ce  genre,  où  une  éruption  de  purpura  fut  le  symp- 
lùmc  initial.  M.  Blachez  signale  également  l'existence  de  certaines  hémorrhagies, 
des  épistaxis,  par  exemple,  comme  un  phénomène  prodromique  chez  quelques 
malades. 

En  dehors  de  ces  circonstances,  les  accidents  insolites  qu'on  a  notés  à  la 
période  initiale  de  certains  ictères  graves  ne  sauraient  être  considérés  comme 
caractéristiques.  Ainsi,  l'invasion  de  frissons  périodiques,  simulant  des  accès 
de  fièvi'e  intermittente,  a  été  observée  chez  des  sujets  morts  consécutivement 
d'ictère  grave  ;  mais  c'étaient  des  malades  atteints  d'inflammation  suppurée 
des  voies  biliaires,  avec  la  fièvre  symptomatique  qui  en  est  la  conséquence.  Ces 
cas  ne  rentrent  donc  pas  directement  dans  l'histoire  du  syndrome  clinique  que 
nous  étudions  actuellement. 

Quel  qu'ait  été  le  mode  de  début  de  l'affection,  il  est  impossible  de  la  mécon- 
naître, quand  apparaissent  les  troubles  nerveux  et  hémorrhagiques  qui  accom- 
pagnent l'ictère.  Voyons  d'abord  quelle  est  la  valeur  de  ce  symptôme. 

h'ictère  n'est  pas  toujours  aussi  prononcé  qu'on  le  pourrait  croire,  alors 
même  que  les  symptômes  généraux  sont  très-accusés.  Il  paraît  bien  avéré,  en 
effet,  que  parfois  il  peut  manijuer  presque  complètement.  Fritz  a  public  en 
1858  un  cas  de  ce  genre,  où  l'autopsie  montra  les  lésions  de  l'atrophie  aiguë 
du  foie,  sans  que  pendant  la  vie  le  malade  eût  présenté  de  jaunisse  (Fritz,  Gaz. 
méd.  de  Paris,  1858,  n°  21). 

C'est  là,  il  faut  le  dire,  une  exception.  La  règle  est  de  voir  survenir,  au  bout 
d'un  temps  plus  ou  moins  long,  une  coloration  jaunâtre  des  téguments  et  une 
suffusion  ictérique  des  conjonctives.  On  peut  observer  toutes  les  variétés  de 
coloration  possible,  depuis  la  teinte  la  plus  légère  jusqu'à  la  coloration  jaune 
d'ocre  foncée,  avec  pigmentation  de  la  peau.  Il  n'y  a  aucune  corrélation  à 
établir  entre  l'intensité  de  l'ictère  et  la  gravité  des  accidents,  et  l'on  ne  saurait 
baser  le  pronostic  d'après  cet  élément  symptomatique.  Si  l'on  se  reporte  même 
aux  descriptions  données  par  Frerichs,  Monneret,  Blachez,  Wunderlich,  et  à  la 
plupart  des  observations  publiées,  on  arrive  à  la  conclusion  que  le  plus  souvent 
la  coloration  de  la  peau  est  peu  prononcée  ;  elle  se  manifeste  de  préférence  à  la 
tête,  au  cou  et  aux  membres  supérieurs,  mais  c'est  a  peine  si  elle  est  sensible 
au  tronc  et  aux  membres  inférieurs.  C'est  qu'en  effet  les  cas  désignés  sous  le 
nom  d'ictère  grave  sont  loin  d'être  identiques.  Il  y  a  d'abord  les  malades  chez 
lesquels  les  accidents  toxiques  ne  sont  qu'un  épiphénomène  d'un  ictère  chro- 
nique; ces  faits  doivent  être  mis  hors  de  cause.  Il  y  a  ensuite  à  tenir  compte  de 
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la  marche  et  de  la  rapidité  de  la  maladie,  qui  influent  notablement  sur  les  appa- 
rences que  revêt  l'ictère.  Les  cas  très-rapidement  mortels  ne  sont  pas,  en  géné- 
ral, ceux  qui  se  traduisent  par  la  coloration  foncée  de  la  peau,  bien  que  dans 
certaines  observations,  celle  de  Robin  et  Hiflelsheim,  par  exemple,  l'ictère  ait 
été  d'emblée  très-intense. 

L'interprétation  du  phénomène  lui-même  est  d'ailleurs  variable  suivant  les 
circonstances.  Sans  doute,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  présence  de  la 
bile  dans  les  tissus  est  évidente,  et  il  est  rationnel  de  rapporter  la  coloration 
des  téguments  à  l'imprégnation  biliaire.  On  reconnaît  alors  facilement  dans 
l'urine  la  présence  du  pigment  d'origine  hépatique,  et  l'acide  nitrique  y  déve- 
loppe la  réaction  verte  habituelle.  Mais  d'autres  fois  le  même  réactif  ne  démontre 
en  aucune  façon  la  présence  de  la  matière  coloi'ante  biliaire,  et  les  urines  se 
colorent  en  brun  sale,  ce  qui,  d'après  les  idées  de  M.  le  professeur  Gubler, 
montre  qu'il  s'agit  d'un  ictère  hémaphéique,  dû  à  l'excessive  dcglobulisation 
du  sang  qui  se  produit  sous  l'influence  du  poison  morbide.  D'ordinaire,  en  trai- 
tant par  l'acide  azotique  l'urine  des  malades,  on  constate  qu'elle  prend  la 
couleur  feuille  morte  et  qu'elle  se  troublé  ;  il  y  a  alors  mélange  du  pigment 
biliaire  et  de  l'héraaphéine.  Ce  qu'on  peut  affirmer,  c'est  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  la  présence  du  pigment  biliaire  n'est  pas  démontrable,  circon- 
stance d'une  haute  valeur  pour  l'interprétation  de  l'ictère,  et  qui  concorde  bien 
avec  l'absence  de  sécrétion  constatée  à  l'autopsie.  Il  est  en  effet  permis  d'en 
conclure  que  les  phénomènes  toxiques  ne  sont  pas  dus  toujours  à  la  pénéti^ation 
de  la  bile  dans  les  tissus,  comme  l'avaient  admis  tout  d'abord  les  premiers  obser- 
vateurs. Si  les  garde-robes  sont  décolorées  et  d'apparence  argileuse,  comme 
dans  l'ictère  par  rétention,  cela  tient,  non  pas  à  ce  que  la  bile  est  résorbée, 
mais  bien  à  ce  qu'elle  cesse  d'être  sécrétée.  Budd  a  montré  qu'eu  pareille  cir 
constance  les  voies  biliaires  sont  constamment  perméables,  et  qu'il  n'existe 
point  d'obstacle  matériel  au  cours  de  ce  liquide. 

h'examen  des  urines,  dans  l'ictère  grave,  est  donc  intimement  lié  à  la  con- 
statation de  la  couleur  des  téguments.  Car  non-seulement  il  fournit  la  notion 
fort  importante  de  la  présence  ou  de  l'absence  du  pigment  biliaire ,  mais  il 
donne  des  indications  pronostiques  et  diagnostiques  d'une  extrême  valeur. 

On  peut  dire,  en  thèse  générale,  que  dans  l'affection  qui  nous  occupe,  la 
sécrétion  de  l'urine  subit  une  diminution  parallèle  à  celle  de  la  bile,  et  que, 
comme  cette  dernière,  elle  peut  se  supprimer  parfois  complètement.  M.  ûupau 
a  cité  dans  sa  thèse  deux  observations,  l'une  due  à  M.  Hervouët,  l'autre  à 
M.  Brouardel,  où  cette  suppression  d'urine  a  été  absolue  pendant  plusieurs 
jours,  comme  à  la  période  algide  du  choléra.  Il  est  remarquable  même,  pour 
le  dire  en  passant,  que  l'anurie  coïncide  alors  presque  toujours  avec  un  abais- 
sement de  la  température  périphérique  sur  lequel  nous  reviendrons  ultérieure- 
ment. Il  semble  donc  incontestable  que,  dans  certains  cas  au  moins,  alors  que 
l'état  général  est  le  plus  grave,  il  y  ait  une  diminution  notable  dans  la  quan- 
tité de  l'urine,  quoique  Frerichs  dise  qu'elle  continue  à  être  sécrétée  en  pro- 
portion normale  {loc.  cit.,  p.  249).  Un  fait  non  moins  évident  est  l'absence 
presque  totale  de  l'urée  dans  les  urines  des  malades  atteints  d'atrophie  aiguë 
du  foie.  Les  observations  XYlIl,  XIX,  XXIII,  du  Traité  de  Frerichs,  en  sont  la 
preuve  :  il  est  dit  expressément  que  l'urée  fut  en  vain  cherchée,  alors  que  l'on 
constatait  la  présence  de  nombreux  produits  de  dédoublement  des  matières 
albuminoïdes,  tels  que  la  leucine  et  la  tyrosine.  Parkes,  en  Angleterre,  a  vérifié 
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le  même  fait  {The  Lancet,  1871,  p.  467)  et  M.  Brouardel  en  a  cité  des 
exemples  personnels.  C'est  là,  comme  nous  l'avons  vu,  l'un  des  arguments  que 
Murchison  met  en  avant  pour  démontrer  le  rôle  prépondérant  du  foie  dans  la 
production  de  l'urée,  mais  il  a  peut-être  moins  de  force  que  ne  le  pense  cet 
auteur,  car  il  ne  tient  pas  suffisamment  compte  de  l'état  du  rein  et  de  l'absence 
d'alimentation  des  malades. 

En  regard  de  cet  abaissement  du  chiffre  de  l'urée,   il  convient  de   signaler 
l'accroissement  des  substances  cxtractives  et  des  matériaux  de  déchet  qui  repié- 
sentent  des  oxydations  organiques  incomplètes.  Frerichs  a  insisté  avec  raison, 
comme  constituant  un  signe  d'une  grande  valeur,  sur  la  présence  de  la  leucine 
et  de  la  tyrosine  dans  les  sédiments  urinaires;  pour  lui,  ces  résidus  sont   telle- 
ment caractéristiques,  que  jusqu'ici,    dit-il,   on  ne  les  a  rencontrés  que   dans 
rictère  grave  (p.  250).  Ce  qui  est  vrai,  c'est  que  dans  aucun  autre  état  patholo- 
gique on  ne  les  a  signalés  avec  cette  fréquence,  et  cela  conespond  à  l'altération 
profonde  subie  par  le  tissu  du  foie.  Nous  nous  sommes  déjà  expliqués,  en  effet, 
sur  la  valeur  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine.  Il  est  certain  que  ce  sont  des  pro- 
duits de  dédoublement  des  matières  albuminoïdes  moins  oxydés  que  l'urée;  il 
est  possible  que  des  oxydations  successives  amèneraient  la  transformation  de  la 
leucine  en  urée,  mais  chimiquement,  cela  n'est  pas  démontré.  D'autre  part,  les 
faits  nombreux  que  nous  avons  mentionnés,  à  propos  de  l'anatomie  pathologi- 
que, font  assez  voir  que  c'est  aux  dépens  du  tissu  du  foie  que  se  font  ces  pro- 
duits de  dédoublement,  et  que  la  leucine  et  la  tyrosine  représentent  les  vérita- 
bles déchets  du  parenchyme  hépatique.  Sous  ce  rapport,  il  est  inexact  de  dire 
que  l'iclère  grave  est  la  seule  maladie  où  ces  produits  prennent  naissance,  car 
Wertheimber  a  prouvé  qu'on  les  rencontre  dans  d'autres   maladies  générales, 
telles  que  le  typhus  et  les  fièvres  éruptives  (Fragmente  zur  Lchre  von  Icterus; 
Mûncheu,  1854).  Mais  leur  signiiication  n'en  est  pas  moins  très-précise  ;  ils  indi- 
quent une   désorganisation  du  foie  et,   comme  tels,  sont  presque  palhogno- 
moniques  de  l'ictère  grave. 

Toutefois,  il  est  bien  certain  que  leur  présence  dans  l'urine  n'est  que  con- 
tingente, et  que  de  leur  absence  on  ne  saurait  conclure  à  la  non-existence  de  la 
maladie.  Hilton  Fagge  et  Wadham  [The  Lancet,  1872),  en  Angleterre,  Riess 
iZwei  Fàlle  von  Ilepatitis  diffusa;  in  Charité  Annalen,  t.  Xll),  en  Allemagne, 
ont  signalé  des  cas  d'atrophie  aiguë  du  foie,  où  les  urines  ne  présentè- 
rent ni  leucine  ni  tyrosine.  Ce  que  nous  avons  dit  explique  suffisamment  ces 
anomalies  apparentes.  D'une  part,  la  leucine  et  la  tyrosine  peuvent  s'accumuler 
dans  le  foie,  sans  que  les  reins  l'éliminent  au  dehors,  et  l'autopsie,  dans  nombre 
de  cas,  révèle  la  présence  de  ces  produits  au  sein  du  parenchyme  glandulaire, 
alors  qu'on  ne  les  avait  point  trouvés  dans  l'urine  pendant  la  vie.  D'autre  part, 
ces  substances  semblent  se  former  uniquement  après  la  désorganisation  de  la 
cellule  hépatique  ;  or,  celle-ci  peut  être  fonctionnellement  détruite,  sans  que 
ces  résultats  de  décomposition  en  quelque  sorte  cadavérique  apparaissent  : 
ainsi  peut-être  s'explique  le  fait  de  Riess,  où  l'on  ne  trouva  pas  la  leucine  dans 
le  foie,  non  plus  que  dans  les  urines,  bien  qu'il  y  eût  les  lésions  de  l'atrophie 


aigue. 


h" albuminurie  a  été  notée  par  Frerichs  comme  un  symptôme  passager  et  peu 
prononcé.  Nous  croyons  que  cette  appréciation  est  trop  réservée,  et  que  l'albu- 
mine est  fréquemment  rencontrée  dans  l'urine.  Dans  tous  les  cas  d'ictère  grave 
que  nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier  cliniquement,  l'albuminurie  se  montra 
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d'une  manière  constante  ;  c'est  aussi  l'impression  de  M.  le  professeur  Gubler 
(communication  orale),  qui  la  compare  à  l'albuminurie  de  la  fièvre  typhoïde, 
et  la  croit  presque  aussi  commune.  Scherer,  dans  ses  analyses  chimiques  de 
l'urine  chez  les  malades  atteints  d'atrophie  aiguë  du  foie,  l'a  également  ren- 
contrée. Ce  symptôme  n'est  pas  sans  valeur,  quand  on  se  reporte  aux  altérations 
rénales  souvent  constatées  dans  les  autopsies,  et  sans  aucun  doute  on  doit  en 
tenir  compte,  au  point  de  vue  du  pronostic,  comme  d'une  circonstance  fâcheuse. 
Néanmoins,  il  est  vrais3mblable  de  supposer  que  l'albuminurie  n'est  pas  tou- 
jours l'expression  de  lésions  rénales,  et  qu'à  la  façon  de  l'albuminurie  des 
lièvres  {voij.  Gubler,  article  Albuminurie)  elle  exprime  simplement  la  dénu- 
trition globulaire  et  l'excès  de  matériaux  azotés  éliminés  par  le  rein. 

L'ictère  grave  se  complique  toujours  à' accidents  gastriques.  Avant  même  que 
la  coloration  des  téguments  se  prononce,  la  plupart  des  malades  sont  en  proie 
à  un  état  de  malaise  et  d'inappétence  absolue,  qui  va  presque  toujours  jusqu'à 
la  nausée.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  de  la  diarrhée,  quoique  d'après  Frerichs 
la  constipation  soit  plutôt  la  règle.  Ce  qui  est  vrai,  c'est  que  nombre  de  malades 
commencent  par  présenter  tous  les  symptômes  d'un  catarrhe  gastro-intestinal, 
et  qu'au  moment  où  surviennent  les  accidents  d'ictère  grave,  l'irritation  de 
l'intestin  est  tantôt  complètement  calmée,  tantôt  au  contraire  persistante.  Les 
garde-robes,  dans  les  deux  cas,  sont  décolorées,  presque  jamais  bilieuses  :  elles 
peuvent  être  mélangées  de  sang  et  tout  à  fait  méléniques,  dans  les  cas  oii  l'alté- 
ration du  sang  est  très-prononcée. 

Les  vomissements  sont  assez  fréquents  dans  le  cours  de  l'ictère  grave,  mais 
il  n'est  pas  toujours  facile  d'en  interpréter  la  véritable  signification.  Dans  certains 
cas,  ils  sont  évidemment  liés  aux  troubles  gastro-intestinaux  qui  caractérisent 
le  début  de  la  maladie,  et  alors  s'associent  avec  la  diarrhée.  D'autres  fois,  il 
est  permis  de  se  demander  s'ils  ne  sont  pas  d'origine  cérébrale.  Quand  par 
exemple  on  voit  survenir  chez  un  malade,  comme  dans  le  cas  de  Fràntzel  [Berl. 
klinisch.,  Woch.  1867),  un  abattement  profond,  avec  abaissement  de  la  tempé- 
rature, de  la  somnolence  et  des  vomissements,  il  semble  rationnel  de  rattacher 
ces  derniers  à  une  cause  bulbaire.  Wunderlich  insiste  d'ailleurs  d'une  manière 
toute  spéciale  sur  leurs  caractères,  qui  ne  ressemblent  guère  à  ceux  d'une  affec- 
tion stomacale  :  ils  sont,  dit-il  [Zur  intoxicationsartigen  Furm  des  perniciôsen 
Icterus;  in  Arch.  fur  Heilkunde,  Heft.  2, 1865),  plus  fréquents,  plus  tenaces,  et 
ne  coïncident  pas  avec  le  moment  de  la  digestion;  ils  s'accompagnent  souvent 
de  troubles  cérébraux,  céphalalgie  et  pesanteur  de  tête.  Ils  paraissent  donc 
constituer  comme  le  trait  d'union  entre  les  désordres  gastriques  proprement 
dits  et  les  accidents  nerveux  qu'il  nous  reste  à  décrire. 

Ceux-ci  sont  constants,  et  donnent  à  l'ictère  grave  sa  physionomie  spéciale. 
Le  plus  souvent,  ainsi  que  l'indique  Frerichs,  ils  se  caractérisent  par  une  période 
d'excitation  cérébrale,  suivie  plus  tard  d'une  période  de  dépression,  mais  l'ex- 
pression symptomatique  est  fort  variable  suivant  les  sujets.  Quelquefois,  ce  sont 
les  phénomènes  d'exaltation  cérébrale  qui  prédominent,  et  le  délire  persiste 
presque  jusqu'au  dernier  moment:  ailleurs,  il  ne  se  montre  que  comme  un  acci- 
dent passao^er,  alternant  avec  des  intervalles  de  lucidité  ou  de  stupeur.  Enfin,  il 
est  toute  une  catégorie  de  malades  qui,  presque  dès  le  début  des  accidents,  tom- 
bent dans  la  somnolence,  et  ne  sortent  plus  de  cet  état  soporeux  qui  aboutit 
au  coma  :  tel  le  malade  dont  M.  Worms  nous  a  rapporté  l'histoire.  Kn  ce  cas, 
le  délire  peut  faire  absolument  défaut,  mais  c'est  là  une  exception. 
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D'ordinaire,  le  délire  des  malades  atteints  d'ictère  grave  est  subcontinu. 
Comme  celui  des  typhiques,  c'est  surtout  la  nuit  qu'il  se  prononce,  et  il  con- 
siste en  rêvassei'ies,  en  paroles  incohéientes,  avec  tremblement  des  lèvres,  plutôt 
qu'en  impulsions  violentes.  On  observe  souvent  cet  état  de  demi-somnolence 
pendant  lequel  le  malade  n'a  point  conscience  de  lui-même,  et  qui  constitue  ce 
qu'on  a  appelé  le  coma  vigil.  Il  est  assez  rare  que  les  ictériques  sortent  de  leur 
lit  et  montrent  de  l'agitation  ;  presque  jamais  on  n'est  obligé  de  leur  mettre  la 
camisole  de  force  :  pourtant  Cléments  rapporte  l'histoire  d'une  fille  de  treize 
ans,  qui  fut  prise  dans  le  cours  d'un  ictère  de  vomissements  incoercibles  et  de 
délire  furieux,  jusqu'au  moment  de  la  mort  qui  survint  trois  jours  plus  tard 
[Brilish  Med.  Joiirn.,  août  1871).  Frerichs  semble  admettre  que  cette  forme  de 
délire  bruyant  est  au  contraire  fréquente. 

Pendant  cette  période  d'excitation,  outre  l'insomnie  qui  est  la  règle,  il  n'est 
pas  très-rare  de  voir  survenir  des  accidents  convulsifs  du  côté  des  membres. 
D'après  la  statistique  de  l'auteur  allemand,  ceux-ci  existeraient  dans  le  tiers  des 
cas  environ  ;  nous  croyons  cette  proportion  un  peu  exagérée.  Les  grandes  con- 
vulsions épilcpliformes,  sauf  quand  il  se  fait  des  complications  d'iiémorrhagie 
méningée,  sont  rares;  pourtant  elles  ont  été  signalées  (Graves,  Clinic.  Lectures, 
2^  éd.,  t.  II,  p.  255,  1848).  Le  plus  souvent,  ce  sont  de  simples  secousses  par- 
tielles, des  spasmes  limités  à  un  membi^e  ou  à  un  groupe  démuselés  (Valenta)  ; 
parfois  de  simples  crampes  ou  de  petites  contractions  fibrillaires  des  muscles  de 
la  face  et  de  la  langue.  Le  diaphragme,  lui  aussi,  est  fréquemment  atteint,  et  le 
hoquet  est  un  symptôme  commun  de  cette  phase  de  la  maladie,  presque  tou- 
jours d'un  fâcheux  augure. 

Quant  à  la  sensibilité,  elle  ne  semble  pas  s'exalter  parallèlement  à  la  motilité, 
et  l'hyperesthésie  n'a  point  été  signalée,  que  je  sache,  dans  le  cours  de  l'ictère 
grave. 

La  période  de  dépression  s'annonce  parfois   brusquement,  et,  en  quelques 
heures,  les  malades  passent  d'un  étal  d'agitation  relative  à  une  stupeur  absolue. 
D'autres  fois,  c'est  graduellement  que  survient  la  somnolence,  les  intervalles  de 
calme  se  rapprochent,  le  délire  s'atténue,  et  finalement  le  coma  est  constitué. 
Un  des  premiers  signes  qui  l'annoncent  est  l'immobilité  de  la  pupille,  dont  Oza- 
nam  a  bien  fait  ressortir  la  signification  pronostique  :  c'est,  dit-il,  l'indice  et  le 
précurseur  de  l'abolition  plus  ou  moins  complète  des  fonctions  vitales  et  natu- 
relles. Simultanément,  il  n'est  pas  rare  d'observer  une  congestion  de  la  conjonc- 
tive oculaiz^e  qui,  de  même  que  chez  les  individus  atteints 'de  fièvre  typhoïde, 
est  toujours  d'un  augure  défavorable.   Le  coma  une  fois  constitué,  à  l'immobi- 
lité pupiliaire  se  joint  la  mydriase,  phénomène  tantôt  passager,  tantôt  perma- 
nent, qui  marque  la  phase  ultime  de  la  maladie.  Il  n'est  pas  rare  non  plus 
d'observer  le  dessèchement  de  la  cornée,  l'état  vitreux  du  globe  oculaire,  et  la 
suppuration  des  points   lacrymaux.  A  cette   période,   il  survient  de  l'inconti- 
nence  ou  de    la   rétention  d'urine,  des    sueurs  visqueuses,   signes    générale- 
ment précurseurs  de  l'agonie.   D'autres  fois  ,  comme  dans  la  fièvre   typhoïde 
et  le  typhus,  les  phénomènes  ataxiques  ne  cessent  pas  complètement  pendant 
le  coma.  On  observe  de  la  carphologie,  des  tremblements  fibrillaires,  des  sou- 
bresauts de  tendons,  du  crocidisme,  et  cet  état  d'agitation  et  de  délire  incohé- 
rent peut  persister  jusqu'à  la  mort. 

Les  accidents  nerveux  que  nous  venons  de  passer  en  revue  rentrent  dans   le 
tableau  habituel  de  l'ictère  grave,  mais  ils  n'en  font  pas  nécessairement  partie . 
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Quelques  malades  meurent  avec  toute  leur  connaissance,  annoncent  eux-mêmes 
leur  fm  prochaine,  et  se  plaignent  seulement  d'une  sensation  d'anéantissement 
général.  M.  Verdet  {De  l'ictère  essentiel  grave.  Thèse.  1851)  en  rapporte  un 
exemple.  Quand  les  troubles  cérébraux  éclatent,  c'est  en  général  au  moment  où 
apparaît  l'ictère,  mais  cette  coïncidence  n'a  rien  d'absolu.  Ces  phénomènes  ner- 
veux peuvent  être  fort  intenses,  alors  que  l'ictère  est  à  peine  marqué,  et  réci- 
proquement l'ictère  persiste  parfois  une  semaine,  davantage  même,  sans  que  le 
délire  survienne.  Il  n'y  a  pas  non  plus  de  corrélation  nécessaire  entre  l'état 
cérébral  et  les  hémorrhagies,  bien  que  ceiles-ci  se  montrent  d'ordinaire  au 
moment  où  les  symptômes  encéphaliques  se  déclarent. 

Les  hémorrhagies  ne  manquent  guère  plus  souvent  que  les  troubles  nerveux, 
dans  l'expression  symptomatique  de  l'ictère  grave.  Dans  des  cas  très-rares,  elles 
ouvrent  la  scène  (Monneret,  Blachez),  le  plus  souvent,  elles  caractérisent  la 
maladie  confirmée,  et  même  la  dernière  période.  Toutes  les  muqueuses  peuvent 
être  le  siège  de  l'écoulement  sanguin  ;  mais  certaines  hémorrhagies  sont  beaucoup 
plus  communes.  Lapins  fréquente  sans  aucun  doute  est  l'épistaxis,  qui  se  répète 
parfois  au  point  de  devenir  inquiétante  et  de  nécessiter  le  tamponnement  ;  puis 
viennent  l'hématémèse  et  le  melsena.  D'après  Frerichs,  la  muqueuse  gastro- 
intestinale serait  le  siège  de  prédilection  de  ces  suiïusions  sanguines,  plus  encore 
que  la  muqueuse  nasale.  C'est  un  fait  remarquable,  en  effet,  et  qui  n'est  pas 
sans  analogie  avec  la  fièvre  jaune  des  Antilles  [vomito  negro),  de  voir  la  fré- 
quence de  ces  hémorrhagies,  alors  que  les  autopsies  n'indiquent  pas  même  de 
congestion  de  la  muqueuse  dans  la  plupart  des  cas.  Les  métrorrhagies  sont 
également  fréquentes,  et  quelquefois  même,  à  la  façon  des  épistaxis  utérines 
signalées  par  M.  Gubler,  elles  surviennent  tout  à  fait  au  début  de  la  maladie, 
avant  l'apparition  de  l'ictère  ;  mais  rarement  elles  sont  assez  abondantes  pour 
inspirer  par  elles-mêmes  des  inquiétudes. 

Les  autres  hémorrhagies  sont  tout  à  fait  exceptionnelles.  L'hématurie  a  été 
parfois  signalée  (Siphnaios,  Essai  sur  la  fièvre  jaune  sporadiqué.  Thèse  de 
Paris,  1852).  L'hémorrhagie  méningée  a  été  observée,  et  dans  un  cas  de  Monneret 
elle  est  devenue  la  cause  immédiate  de  la  mort.  Quant  à  l'hémoptysie,  elle  est 
encore  moins  commune,  et  ceci  concorde  avec  l'intégrité  absolue  de  l'appareil 
thoracique  aux  autopsies.  Toutefois  l'observation  Vlll  du  mémoire  de  Wunder- 
lich  montre  qu'elle  peut  se  rencontrer;  mais  on  trouva  des  infarctus  pulmo- 
naires et  des  abcès  du  foie,  ce  qui  sépare  ce  cas  des  faits  classiques  d'ictère 
grave  [Beohachtungen  ûher  Icterus  gravis;  in  Arch.  fur  Heilk.,  1860). 

La  peau  et  le  tissu  conjonctif  sont,  par  contre,  le  siège  d'épanchements  sanguins 
Irès-fréquents.  Rien  n'est  plus  commun  que  de  voir  les  téguments  se  couvrir  de 
taches  de  purpura,  ou  de  larges  marbrures  bleuâtres,  ecchymotiques,  surtout 
aux  points  qui  subissent  une  pression  habituelle.  Des  suffusions  sanguines  ana- 
logues peuvent  se  voir  sur  les  muqueuses,  aux  gencives,  sur  le  fond  du  pharynx, 
à  la  conjonctive  ;  ce  sont  autant  d'indices  de  la  détérioration  profonde  de  l'éco- 
nomie et  de  l'altération  du  sang.  Nous  avons  vu,  en  parlant  de  l'anatomie  patho- 
logique, que  ce  qui  se  produit  sur  les  téguments  a  lieu  également  dans  le  tissu 
conjonctif  viscéral  ;  aussi,  même  dans  les  cas  où  pendant  la  vie  on  n'a  pas 
constaté  d'hémorrhagies,  il  n'est  pas  rare  d'en  rencontrer  après  la  mort.  Dans  le 
fait  de  M.  Worms,  l'estomac  était  plein  de  sang,  quoique  ce  malade  n'eût  pas 
présenté  d'hématémèse. 

Il  faut  rapprocher  de  l'altération  du  sang  qui  détermine  les  hémorrhagies  les 
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symptômes  dyspnéiques  observés  chez  un  grand  nombre  de  malades.  Cette 
dyspnée,  tout  à  fait  analogue  à  celle  que  l'on  observe  dans  la  scarlatine,  dans  la 
variole  maligne,  est  la  conséquence  des  modifications  que  subissent  les  globules 
et  qui  les  rendent  impropres  à  l'hématose  ;  c'est  une  dyspnée  toxique  par 
excellence.  Elle  se  caractérise  par  une  gêne  souvent  considérable  de  la  respira- 
tion, une  oppression  extrême,  sans  que  rien  à  l'auscultation  vienne  révéler  de 
lésions  pulmonaires.  Il  n'est  pas  rare  non  plus  de  A'oir  la  respiration  devenir 
suspirieuse,  entrecoupée,  irrégulière,  et  même  dans  certains  cas  d'observer 
de  véi'itables  accès  d'étouffements.  Ces  symptômes,  qui  vraisemblablement 
dépendent  de  quelque  modification  fonctionnelle  du  bulbe,  avaient  été  parfai- 
tement décrits  par  Trousseau,  et  rapportés  à  leur  signification  véritable.  Ce 
médecin  érninent  pensait  que  le  système  nerveux  splanchnique  était  la  cause  de 
ces  troubles  dyspnéiques,  et  il  avait  vu  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  simple  con- 
gestion pulmonaire  (Trousseau,  Clin,  méd.,  5*  édit.,  t.  III,  p.  280).  A  la 
dernière  période  de  l'ictère  grave  cependant,  il  se  produit  assez  fréquemment 
une  stase  sanguine  à  la  base  des  poumons,  et  l'auscultation  fait  entendre  quelques 
râles  ;  mais  ces  phénomènes  sont  toujours  peu  prononcés,  et  n'ont  qu'une  valeur 
secondaire. 

L'état  du  poids,  dans  l'ictère  grave,  est  très-variable,  et  il  est  difficile  d'établir 
une  règle  précise  à  cet  égard.  D'après  M.  Blachez,  au  début  de  la  maladie  il  est 
toujours  fréquent,  puis,  quand  les  phénomènes  nerveux  se  déclarent,  il  prend 
un  caractère  de  lenteur  et  d'irrégularité  fort  remarquable;  pendant  le  coma,  il 
devient  petit,  misérable  et  d'une  rapidité  excessive.  Ces  données  ne  sont  pas 
applicables  à  tous  les  cas.  PourFrerichs,  en  effet,  ce  serait  précisément  à  l'instant 
où  éclatent  les  troubles  nerveux  que  le  nombre  des  pulsations  augmenterait, 
et  alors,  de  50  à  70  pulsations,  il  monterait  à  90,  100  et  120  par  minute.  Ces 
divergences  prouvent  simplement  que  les  cas  d'ictère  grave  ne  sont  pas  com- 
parables, et  que  la  réaction  de  l'organisme  est  loin  d'être  la  même.  Il  y  a  certains 
malades  qui  sont  comme  sidérés  par  l'intoxication  ;  chez  eux,  la  température 
s'abaisse,  le  pouls  est  lent,  il  devient  inégal,  intermittent,  et  ce  n'est  qu'à  la 
période  agonique  qu'il  prend  de  la  fréquence.  La  plupart  du  temps,  au  con- 
traire, l'accélération  du  pouls  est  la  règle,  aussi  faut-il  toujours  réserver  le 
pronostic,  quand  dans  un  ictère  on  voit  la  fièvre  persister  ;  c'est  dans  ces  cir- 
constances que  surviennent  en  effet  les  accidents  graves.  Néanmoins,  et 
c'est  là  un  point  important  qu'avait  parfaitement  indiqué  Trousseau,  l'ictère 
grave,  à  l'invei'se  des  pyrexies  avec  lesquelles  il  a  tant  de  rapports,  n'entraîne 
pas  nécessairement  l'accélération  du  pouls,  et  il  n'y  a  point  de  corrélation  à 
établir,  au  point  de  vue  du  pronostic,  entre  l'état  fébrile  et  l'intensité  des 
phénomènes  généraux. 

Les  données  fournies  par  la  température  ne  sont  pas  plus  précises.  Wunder- 
lich  {Handbiich  der  Path.  u.  Thérapie,  t.  IV,  p.  655)  affirme  que  dans  la  plu- 
part des  cas  d'ictère  malin  il  a  observé  une  élévation  rapide  de  la  température  ; 
mais  ces  observations  thermométriques  ne  sauraient  être  regardées  comme  une 
règle  constante.  Ce  que  l'on  peut  dire  de  plus  général,  c'est  que  l'accélération 
du  pouls  coïncide  d'ordinaire  avec  l'élévation  de  la  température,  et  que  celle-ci 
subit  des  oscillations  quotidiennes  assez  considérables  sans  s'élever  en  moyenne 
au-dessus  de  38  à  59»  le  soir  (faits  de  Rosenstein,  Gayda,  etc.).  L'absence  de 
rémission  matinale,  au  contraire,  constituerait  d'après  M.  Jaccoud  l'un  des 
caractères  de  la  courbe  thermique  de  l'ictèje  grave  arrivé  à  sa  période  toxémique 
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et  la  température  s'élèverait  à  40°  et  au  delà  {Path.  int.,  t.  II,  p.  418).  Évidem- 
ment, ces  obsei^vations  contradictoires  répondent  à  des  formes  différentes  de  la 
maladie. 

Par  opposition  à  ces  faits  d'hyperthermie,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  signalé, 
à  partir  du  moment  où  commencent  les  accidents  graves,  un  abaissement  très- 
considérable  de  la  température  périphérique.  Les  observations  de  Yalenta,  de 
Frantzel,  de  Baader  et  Winiwarter,  d'Hervouët,  de  Wunderlich  lui-même  (obs.  VIII 
et  XII  du  mémoire  cité),  mettent  le  fait  hors  de  doute.  Le  thermomètre  s'abaisse 
presque  dès  le  début  de  la  maladie  à  57",  56°  même,  et  reste  à  ce  niveau  tout 
le  temps  que  dure  la  maladie,  jusqu'au  stade  préagonique,  qui  se  caractérise  par 
une  élévation  excessive  de  la  température  (41°  et  42°,  observations  de  Sieveking 
et  de  Rosenstein).  Quelquefois  même,  mais  plus  rarement,  l'abaissement  de  la 
température  persiste  jusqu'à  la  mort;  Krafft-Ebing  a  publié  un  cas  de  ce  genre 
(jErztL  Mittheil.  aus  Baden.,  oct.  1871). 

Comment  faut-il  interpréter  cet  abaissement  de  la  température,  qui  rappelle, 
par  certains  côtés,  le  tableau  symptomatique  de  la  période  algide  du  choléra? 
S'agit-il  d'abord  d'un  refroidissement  exclusivement  périphérique  avec  accroisse- 
ment de  la  chaleur  centrale,  ou  d'une  diminution  réelle  de  la  température  ? 
Cette  distinction  ne  paraît  pas  avoir  été  faite  d'une  manière  suffisante,  et  l'on 
ne  saurait  pour  le  moment  répondre  à  cette  question.  Mais  on  peut  se  demander 
si  ce  refroidissement  périphérique  est  la  conséquence  d'un  phénomène  local, 
tel  qu'une  hémorrhagie,  par  exemple,  ou  s'il  dépend  du  génie  même  de  la 
maladie.  Dans  quelques  observations,  il  y  a  eu  coïncidence  entre  l'abaissement 
de  la  température  et  les  hémorrhagies  (llervouët),  et  cette  influence  est  sans 
doute  entrée  en  ligne  de  compte  ;  mais  plus  souvent  il  n'existe  aucune  corréla- 
tion entre  ces  deux  phénomènes.  Il  semble  donc  rationnel  d'admettre  que 
l'algidité  est  le  résultat  de  l'intoxication,  tout  comme  on  la  voit  survenir  dans 
l'urémie,  ou  après  l'empoisonnement  par  l'arsenic,  l'antimoine,  et  dans  certains 
cas  par  le  phosphore. 

Jusqu'ici,  nous  avons  laissé  dans  l'ombre  les  signes  physiques  de  l'ictère 
grave  ;  c'est  qu'en  effet,  comparés  aux  troubles  fonctionnels  et  aux  accidents 
généraux  que  détermine  cet  état  pathologique,  ils  n'ont  qu'une  importance 
relativement  restreinte.  L'exploration  du  foie  ne  saurait  suffire,  à  elle  seule, 
pour  établir  le  diagnostic  de  l'ictère  grave.  Si  l'on  se  reporte  à  ce  que  nous 
avons  dit  en  parlant  des  lésions  dont  la  glande  est  le  siège,  ce  résultat  n'a  rien 
qui  puisse  nous  surprendre.  Sans  doute,  les  malades  se  plaignent  de  douleurs 
dans  la  région  épigastrique,  mais  toutes  les  maladies  aiguës  qui  s'accompagnent 
d'accidents  gastro-hépatiques  donnent  lieu  aux  mêmes  symptômes.  La  pression 
sur  l'hypochondre  droit,  néanmoins,  provoque  des  manifestations  de  sensibilité 
assez  constantes,  pour  que  dans  les  cas  douteux  ce  signe  ait  de  la  valeur  ;  même 
dans  le  coma,  en  effet,  les  malades  indiquent,  par  les  contractions  de  leur 
visage,  l'endolorissement  de  la  région  hépatique.  La  percussion,  dans  certains 
cas,  fournit  des  renseignements  beaucoup  plus  précis.  Frerichs  a  surtout  insisté 
sur  la  diminution  de  volume  que  subit  la  glande,  au  fur  et  à  mesure  des  pro- 
grès de  la  maladie.  En  quelques  jours,  un  foie  qui  donnait  une  matité  normale, 
ou  même  augmentée,  semble  diminuer  d'étendue  au  point  que  la  matité  finit 
presque  par  disparaître.  D'après  l'auteur  allemand,  le  son  hépatique  manque 
d'abord  dans  la  région  épigastrique,  au  niveau  du  lobe  gauche  du  foie  ;  plus 
tard,  le  lobe  droit  cesse  de  fournir  sa  sonorité  normale.  Cela  tient  à  ce  que 
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l'orn^ane  affaissé  sur  lui-même  est  refoulé;  vers  la  colonne  vertébrale  par  les 
anses  intestinales,  ce  qui  exagère  encore  l'atrophie  apparente.  Quand  ce  signe 
est  constatable,  et  qu'on  a  pu  le  vérifier  plusieurs  jours  de  suite,  il  est  presque 
pathognomonique,  car  il  exprime  le  dernier  terme  de  la  lésion  dégénérative  du 
foie.  Mais  on  ne  saurait  compter  sur  lui,  car  il  manque  souvent,  et  nous  avons 
vu  que  la  conservation  du  volume  et  de  la  forme  apparente  de  l'organe  était 
parfaitement  compatible  avec  la  désorganisation  totale  de  son  parenchyme. 
D'autre  part,  nous  pensons  qu'on  ne  doit  pas  séparer  de  ces  formes  atrophiques 
les  cas  où  le  foie  garde  ses  dimensions  primitives,  tout  en  étant  profondément 
altéré,  et  nous  avons  dit  les  raisons  qui  nous  font  considérer  l'atrophie  aiguë  du 
foie  et  l'hépatite  parenchymateuse  diffuse  comme  appartenant  à  la  même  entité 
morbide.  Aussi  sommes-nous  portés  à  accorder  une  médiocre  importance  à 
l'exploration  physique  du  foie  ;  tout  l'ictère  grave  est  dans  ses  manifestations 
cérébrales  et  hémorrhagiques. 

L'examen  de  la  région  spléniqite  doit  être  fait  comparativement  à  celui  du 
foie,  parce  que,  dans  les  cas  les  plus  accentués,  ces  deux  organes  présentent  des 
modifications  absolument  inverses.  Là  où  l'on  a  constaté  une  diminution  de 
volume  considérable  du  foie,  il  est  de  règle  de  voir,  au  contraire,  la  matité 
splénique  augmentée  ;  la  rate  déborde  au-dessous  des  fausses  côtes,  et  la  pression 
sur  la  région  est  parfois  douloureuse,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde.  Cette 
congestion  splénique  est  d'ailleurs  la  règle  dans  toutes  les  maladies  générales 
où  le  sang  est  altéré,  et  elle  n'offre  rien  de  spécial  à  l'ictère  grave.  Faut-il 
rapporter  à  cette  lésion  la  leucocytose  constatée  pendant  la  vie  par  Rosenstein? 
La  chose  est  possible,  mais  il  faudrait  d'abord  savoir  si  cette  leucocytose  est  un 
fait  constant  ;  or,  les  observations  sont  muettes,  pour  la  plupart,  sur  l'état  du 
sang  des  ictériques. 

Il  reste  à  mentionner,  pour  terminer  ce  tableau  symptomatique  de  l'ictère 
grave,  certains  accidents  rares  qui  ont  été  signalés  par  divers  auteurs  en  pareille 
circonstance  ;  nous  voulons  parler  des  éruptions  exanthématiques  qui  se 
montrent  à  la  période  confirmée  de  la  maladie.  Indépendamment  du  prurigo,  qui 
accompagne  fréquemment  l'ictère  lorsqu'il  dure  depuis  quelque  temps,  on  a 
noté  une  sorte  d'érythème  morbilliforme,  analogue  à  la  l'oséole,  et  siégeant  de 
préférence  sur  le  tronc  et  les  membres  supérieurs.  Cette  éruption  est  en  général 
fugace  et  dure  à  peine  quelques  jours  ;  elle  peut  être  comparée  aux  plaques 
rouges  qui  apparaissent  dans  la  diphthérie  et  dans  l'infection  purulente.  D'autres 
fois,  c'est  plutôt  à  l'urticaire  qu'elle  ressemble,  et  M.  Blachez  en  signale  quelques 
exemples,  ainsi  que  de  miliaire.  Il  est  impossible,  quant  à  présent,  de  donner 
une  pathogénie  satisfaisante  de  ces  éruptions.  On  ne  peut  dire  qu'elles  soient  en 
rapport  avec  l'intensité  ni  avec  la  durée  de  l'ictère,  car  dans  une  observation  de 
Burkhart  la  coloration  de  la  peau  était  moyennement  foncée  et  ne  datait  que  de 
huit  jours.  On  ne  doit  pas  non  plus  y  attacher  une  valeur  pronostique  trop 
considérable,  car  si  la  roséole  s'est  montrée  dans  des  cas  mortels,  par  contre  elle 
était  très-prononcée  chez  le  malade  de  Gayda,  qui  finit  par  guérir.  Bien  entendu 
il  ne  faut  pas  confondre  ces  exanthèmes  avec  la  véritable  roséole  syphilitique  ; 
nous  verrons  en  effet  que  l'ictère  grave  a  plus  d'une  fois  été  signalé  dans  le 
cours  de  la  syphilis. 

Il  résulte  de  cette  énumération  rapide  des  symptômes  de  l'ictère  grave  que, 
si  les  principaux  traits  du  tableau  morbide  sont  assez  constants,  les  détails  sont 
très-variables.  Aussi  pourrait-on  multiplier  les  formes  cliniques  et  les  subdi- 
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viser  presque  à  l'infini.  Il  nous  semble  plus  rationnel  d'envisager  ces  variétés 
d'après  les  symptômes  prédominants,  et  surtout  d'après  la  marche  et  les  allures 
générales  de  la  maladie  :  on  peut  ainsi  se  faire  une  idée  approximative  de  la 
gravité  du  pronostic  suivant  les  circonstances. 

Dans  les  formes  les  plus  aiguës,  les  accidents  se  succèdent  avec  une  rapidité 
parfois  foudroyante.  MM.  Robin  et  Hiffelsheim  ont  rapporté  le  fait  suivant  :  un 
homme  de  quarante-deux  ans  est  amené  à  l'hôpital,  sans  autre  particularité 
qu'une  très-légère  jaunisse  et  un  peu  d'abattement;  il  raconte  que  depuis  trois 
ou  quatre  jours  il  se  sent  indisposé.  Le  soir  même,  il  offre  une  teinte  jaune  fon- 
cée; la  température  générale  s'abaisse,  le  pouls  est  petit,  très-lent  et  mou,  les 
battements  du  cœur  sont  à  peine  perceptibles,  le  coma  complet  ;  la  mort  sur- 
vient dans  la  nuit  {Bull.  Soc.  bioL,  1857,  p.  84).  Cette  forme,  qui  rappelle  les 
symptômes  de  l'empoisonnement  par  l'arsenic  à  haute  dose,  est  véritablement 
sidérante. 

D'ordinaire,  la  marche  des  accidents  est  moins  rapidement  mortelle,  et  le 
tableau  clinique  est  celui  que  nous  avons  décrit  comme  constituant  le  type 
moyen  de  la  maladie.  Suivant  que  les  accidents  hémorrhagiques  sont  prépondé- 
rants, ou  au  contraire  les  phénomènes  adynamiques,  on  peut  admettre,  avec 
M.  Blachez,  une  forme  hémorrhagique  et  une  forme  typhoïde;  on  pourrait 
même  y  joindre  une  forme  cérébrale,  quand  le  délire,  les  convulsions,  les  sou- 
bresauts des  tendons,  l'ataxie  du  système  nerveux  en  un  mot,  dominent  la  scène. 
Mais  il  faut  bien  dire  que  ces  distinctions  sont  la  plupart  du  temps  artificielles 
et  qu'elles  se  fusionnent  entre  elles.  D'ordinaire,  le  délire  et  l'incoordination 
du  système  nerveux  ont,  au  point  de  vue  du  pronostic,  une  signification  plus 
fâcheuse  que  l'adynamie  simple  ;  les  hémorrhagies,  tout  en  indiquant  une  alté- 
ration profonde  du  sang,  ne  sont  peut-être  pas  aussi  graves. 

Wunderlich  [Zur  intoxicationsartigen  Form  des  perniciôsen  Icteriis  ;  in 
Arch.  der  Heilk.,  1863)  a  cru  pouvoir  séparer  du  type  classique  de  l'ictère  grave 
une  entité  spéciale  qui  rappellerait  absolument  l'intoxication  phosphorée.  Cette 
affection  différerait  des  autres  formes  de  l'ictère  pernicieux  par  la  fréquence  des 
vomissements  initiaux,  l'existence  d'une  courte  rémission  trompeuse,  le  déve- 
loppement tardif  et  fugace  de  l'ictère,  la  conservation  du  volume  du  foie,  enfin 
la  marche  de  la  température,  qui  reste  normale  pendant  toute  la  maladie,  pour 
s'élever  rapidement  un  peu  avant  la  mort.  Nous  croyons,  d'après  les  raisons 
que  nous  avons  déjà  énumérées,  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  affection  spéciale  : 
tout  au  plus  pourrait-on  en  faire  une  forme  à  part  ;  mais  il  ne  nous  semble  pas 
même  nécessaire  de  la  séparer  des  autres  variétés  d'ictère  grave,  car  nous  avons 
déjà  vu  que  la  réaction  fébrile  et  la  température  n'étaient  pas  des  caractères 
suffisamment  constants  pour  légitimer  des  distinctions  basées  sur  ce  seul  signe. 

Marche,  durée,  terminaisons.  L'ictère  grave  est  toujours  un  état  patholo- 
gique aigu.  Qu'il  survienne  comme  aftection  protopathique,  ou  comme  complica- 
tion d'une  maladie  chronique,  dès  que  les  phénomènes  hémorrhagiques  et 
nerveux  se  déclarent,  les  accidents  évoluent  toujours  rapidement.  Snr  les  obser- 
vations réunies  par  Frerichs,  la  mort  est  survenue  31  fois  pendant  la  première 
semaine,  6  fois  pendant  la  deuxième,  5  fois  pendant  la  troisième  et  i  fois  pen- 
dant la  quatrième  ;  mais  ces  résultats  doivent  être  modifiés,  si  l'on  compte  le 
temps  écoulé  à  partir  de  l'invasion  des  accidents  toxiqu"fes.  On  peut  alors  se  con- 
vaincre qu'en  réalité  la  terminaison  se  fait  rarement  attendre  au  delà  du  cin- 
^quième  ou  sixième  jour.  Ainsi,  dans  le  fait  de  Valenta,  la  mort  survient  dix- 
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huit  jours  après  le  début  des  premiers  troubles  morbides,  mais  au  bout  de 
quarante-huit  heures  à  peine  de  symptômes  graves.  De  même,  dans  un  cas  de 
Wunderlich  et  un  autre  de  Mann  :  en  moyenne,  on  peut  affirmer  que  les  acci- 
dents d'ictère  hémorrhagique  évoluent  dans  l'espace  de  quatre  ou  cinq  jours  et 
parfois  en  quelques  heures. 

11  est  inutile,  d'après  ces  résultats  statistiques,  d'insister  sur  la  gravité  de 
l'affection.  Presque  toujours,  la  terminaison  s'est  montrée  fatale  à  courte 
échéance,  au  point  que  l'on  a  jusqu'ici  douté  de  la  possibilité  de  la  guérison. 
Pourtant,  depuis  longtemps  déjà,  on  a  publié  des  faits  qui  semblent  appar- 
tenir à  la  catégorie  des  ictères  graves,  tant  les  symptômes  étaient  accentués,  et 
qui  malgré  cela  se  sont  heureusement  terminés.  En  Angleterre,  Griffin  [Du- 
blin Med.  Journ.,  1834)  et  Hanlon  (cité  par  Graves,  Clin,  med.)  paraissent 
avoir  fait  connaître  les  premiers  exemples  de  guérison  :  depuis,  Budd  et  Frerichs 
ont  rapporté  des  faits  analogues,  mais  sans  oser  affirmer  leur  diagnostic.  Ré- 
cemment, quelques  observations  semblables  ont  été  produites,  et  il  ne  paraît 
guère  douteux  que  l'ictère  malin  soit  susceptible  de  guérir.  Toutefois,  dans 
une  thèse  récente,  M.  Grellety-Bosviel  a  cru  devoir  séparer  les  faits  de  ce  genre 
et  les  considérer  comme  une  entité  morbide  nouvelle  à  laquelle  il  donne  le  nom 
d'ictère  pseudo-grave  (Thèse  de  Pai'is,  1875).  Cette  manière  de  voir  ne  nous 
semble  en  aucune  façon  justifiée,  car  si  l'on  passe  en  revue  les  divers  symptômes 
qui  caractérisent  cette  variété  d'ictère,  on  voit  que  ce  sont  identiquement  ceux 
de  l'atrophie  aiguë  du  foie,  moins  la  diminution  de  volume  de  l'organe  et  l'élé- 
vation de  la  température  :  encore  ce  dernier  signe  différentiel  n'a-t-il  pas  une 
valeur  suffisante.  C'est  donc  une  forme  atténuée,  moins  fatalement  mortelle, 
mais  appaiHenant  à  la  même  maladie;  et  il  nous  semble  préférable  d'admettre 
que  véritablement  l'ictère  grave  est  susceptible  de  guérir. 

Il  est  intéressant  de  rechercher,  au  point  de  vue  du  pronostic  à  porter  sur  les 
cas  semblables,  quelles  sont  les  circonstances  qui  accompagnent  le  retour  à  la 
santé  chez  ces  malades.  Nous  avons  à  cet  effet  analysé  la  plupart  des  observa- 
tions publiées,  et  bien  que  leur  nombre  soit  peu  considérable,  elles  présentent 
toutes  quelques  particularités  qui  méritent  d'être  mises  en  relief. 

C'est  le- retour  des  sécrétions  naturelles  et  particulièrement  de  la  bile  et  de 
l'urine  qui  d'ordinaire  annonce  un  heureux  changement.  Dans  une  observa- 
tion de  M.  Tapret  (thèse  de  Bosviel),  les  garde-robes  commencèrent  à  être  colo- 
rées, le  jour  où  se  fit  une  amélioration  sérieuse.  Dans  le  cas  publié  par  M.  Her- 
vouët  (Thèse  de  Dupau,  1876),  les  phénomènes  eurent  une  netteté  singulière. 
A  partir  du  sixième  jour  de  la  maladie,  les  urines  se  supprimèrent  absolument 
et  l'anurie  persista  jusqu'au  dixième  jour,  en  même  temps  que  survenaient  la 
stupeur,  l'abaissement  de  la  température,  le  ralentissement  du  pouls,  des  cram- 
pes et  du  délire.  L'état  général  était  aussi  mauvais  que  possible,  lorsque  le 
douzième  jour  il  y  eut  une  émission  de  450  grammes  d'urine.  Ce  jour-là,  le 
délire  disparut;  le  lendemain  et  le  surlendemain,  survint  une  diurèse  abon- 
dante, plus  de  trois  litres  en  vingt-quatre  heures  ;  la  langue  commença  à  deve- 
nir humide  et  la  peau  se  couvrit  d'une  éruption  d'urticaire.  A  partir  de  ce 
moment,  le  malade  entra  franchement  en  convalescence.  Une  observation  iden- 
tique duc  à  M.  Brouardel  et  publiée  dans  le  même  travail  montre  également  la 
disparition  des  syraptônles  très-graves  se  produisant  à  la  suite  d'une  diui^èse 
abondante,  alors  que  l'urine  s'était  supprimée  pendant  plusieurs  jours.  11  semble 
donc  dans  ces  deux  cas  que  le  danger  provenait  tout  autant  de  la  suppression 
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des  fonctions  rénales  que  de  la  lésion  du  foie,  et  que  le  rétablissement  de  la 
sécrétion  du  rein  a  fait  disparaître  des  accidents  tout  à  fait  comparables  à  ceux 
de  l'urémie. 

D'autres  fois,  la  maladie  paraît  s'être  jugée  à  la  suite  d'une  phlegmasie  inter- 
currente qui  a  joué  le  rôle  d'une  crise.  Dans  l'observation  Xil  du  mémoire  de 
Wunderlich,  nous  voyons  une  parotidite  survenir  au  moment  où  les  accidents 
atteignent  leur  plus  haut  degré  de  gravité  ;  à  partir  de  cette  époque,  les  phé- 
nomènes généraux  s'amendent.  Un  fait  identique,  recueilli  par  M.  Baudon,  est 
rapporté  dans  la  thèse  de  M.  Ozanam.  Sur  l'un  des  malades  de  M.  Guyot,  dont 
l'histoire  est  relatée  par  M.  Bosviel,  c'est  un  crysipcle  compliqué  d'une  otite 
qui  constitue  un  épiphénomène  favorable;  et  dès  ce  jour,  les  accidents  toxiques 
et  hémorrhagiques  disparaissent. 

Quant  à  la  réalité  de  l'ictère  grave,  dans  ces  différentes  observations,  elle  ne 
saurait  être  mise  en  doute.  Tous  les  symptômes  s'y  rencontraient  :  le  délire,  les 
troubles  nerveux,  le  coma,  les  hcmonhagies,  le  hoquet,  les  fuliginosités  de  la 
langue,  l'aspect  typhoïde,  l'albuminurie.  11  y  a  plus,  dans  certains  cas,  on  avait 
pu  s'assurer  de  la  diminution  progressive  de  la  matité  hépatique,  tout 
comme  dans  les  exemples  les  plus  avérés  d'atrophie  aiguë  du  foie.  Dès  1856, 
Fritz  signalait  une  guérison  survenue  après  la  constatation  de  ce  signe  {Union 
viédic,  129,  1856).  Depuis,  Schnitzler  {Ein  Fall  von  acuter  Leberatrophie  mit 
gilnstigem  Ausgange ;  in  Deutsch  Klin.,  n"  28,  1859)  et  Leichteustern  {Ein  Fall 
von  Leberatrophie  mit  Ausgang  in  Genesung;  in  Zeitschr.  fier  rat.  Medic. ,  XXXVI, 
S.  2'il,  1869)  ont  publié  des  cas  analogues.  Ces  faits,  malheureusement  trop 
rares,  sont  encourageants,  car  ils  prouvent  que  l'on  ne  doit  jamais  désespérer 
de  la  guérison  des  malades. 

Diagnostic.  Lorsque  l'ictère  grave  est  confirmé,  il  n'est  pour  ainsi  dire  au- 
cune affection  qui  puisse  être  confondue  avec  lui,  et  qui  donne  lieu  à  un  ensem- 
ble de  symptômes  aussi  caractéristiques.  Mais  il  est  à  peu  près  impossible  de 
prévoir,  dès  le  début  de  la  maladie,  si  elle  prendra  un  caractère  malin.  S'il  est 
rationnel  de  s'inquiéter  de  la  persistance  de  l'état  fébrile  chez  un  ictérique, 
d'une  prostration  insolite  des  forces,  surtout  des  vomissements  et  du  hoquet, 
ces  symptômes  n'ont  cependant  rien  de  pathognomonique;  et  par  contre  il  est 
relativement  commun  de  voir  éclater  des  accidents  graves  à  la  suite  de  pro- 
dromes d'apparence  bénigne.  On  ne  saurait  donc  dès  le  début  établir  un 
diagnostic,  ni  surtout  porter  un  pronostic  :  l'analyse  exacte  des  symptômes, 
l'appréciation  des  conditions  hygiéniques  et  morales  des  individus,  de  leurs 
antécédents  pathologiques,  fourniront  les  meilleures  indications  sur  la  conduite 
à  suivre. 

Il  est  pourtant  certains  états  pathologiques  qui,  dans  nos  climats,  simulent, 
par  certains  côtés,  le  tableau  de  l'ictère  grave  :  ce  sont  l'infection  purulente, 
l'endocardite  ulcéreuse  et  surtout  l'empoisonnement  par  le  phosphore. 

La  pyohémie,  par  les  circonstances  étiologiques  qui  la  déterminent,  est  pres- 
que toujours  facilement  reconnaissable.  Si  la  gravité  des  symptômes  généraux, 
l'état  typhoïde,  la  jaunisse  et  la  fièvre  peuvent  faire  songer  à  l'ictère  grave,  on 
arrivera  d'ordinaire  aisément  au  diagnostic  par  la  considération  de  la  marche 
des  accidents  et  de  la  prédominance  de  certains  symptômes.  La  constatation 
d'une  plaie  ou  d'un  traumatisme  antérieur,  le  début  par  des  frissons  répétés, 
la  constance  de  la  dyspnée  et  des  symptômes  de  pneumonie  lobulaire,  la  coïnci- 
dence fréquente  d'un  épanchement  pleural,  la  douleur  très-vive  dans  la  région 


748  FOIE   (pathologie). 

hépatique  et  la  péritonite  qui  accompagnent  les  abcès  pyohémiques ,  enfin 
l'absence  d'hémorrhagies  dans  la  plupart  des  cas,  sont  autant  de  signes  qui 
n'appartiennent  pas  à  l'ictère  grave. 

L'endocardite  ulcéreuse  est  parfois  plus  difficile  à  reconnaître,  bien  qu'au 
fond,  quand  les  symptômes  hépatiques  surviennent,  c'est  à  un  processus 
pyohémique  qu'ils  doivent  être  rapportés.  Ici  en  effet,  la  cause  première  de 
l'intoxication  échappe,  tout  comme  dans  l'ictère  dit  essentiel.  La  stupeur  et 
l'adynamie  dominent,  l'état  typhoïde  est  très-accentué.  Mais  d'une  part,  dans 
l'endocardite  ulcéreuse,  les  phénomènes  hémorrhagiques  sont  exceptionnels, 
d'autre  part  la  fièvre  est  continue  et  s'accompagne  de  frissons  irréguliers  qui 
rappellent  absolument  ceux  de  l'infection  purulente.  Dans  l'ictère  grave,  au 
contraire,  le  frisson  est  très-rare;  il  ne  se  montre  guère  qu'à  la  période  initiale; 
ce  sont  plutôt  des  frissonnements  erratiques  que  ressentent  les  malades.  Enfin, 
la  constatation  d'un  souffle  cardiaque  dans  l'endocardite  ulcéreuse,  signe  qui 
manque  dans  l'ictère  grave,  suffît  en  général  à  lever  tous  les  doutes. 

L' empoisonnement  par  le  phosphore  est  l'état  pathologique  qui  ressemble  le 
plus  à  l'ictère  grave,  et  dans  certaines  circonstances  il  serait  impossible  d'établir 
le  diagnostic,  si  l'on  n'était  pas  au  courant  des  commémcratifs.  Même  début 
insidieux,  mêmes  prodromes  bénins  en  apparence  ;  même  série  d'accidents  ner- 
veux et  hémorrhagiques  à  la  période  confirmée,  amenant  la  mort  dans  un  délai 
généralement  très-court;  mêmes  lésions  anatomiques  enfin,  puisque  la  stéatose 
est  la  conséquence  de  l'action  du  phosphore  sur  le  parenchyme  hépatique.  C'est 
encore  la  marche  des  accidents  qui  permet,  en  l'absence  de  toute  notion  étiolo- 
gique,  d'établir  quelques  différences.  Dans  l'intoxication  phosphorée,  les  vomis- 
sements ouvrent  presque  toujours  la  scène,  et  les  malades  se  plaignent  fréquem- 
ment d'angine  :  puis  survient  une  période  de  calme,  une  sorte  de  rémission  qui 
précède  l'explosion  des  phénomènes  nerveux.  L'ictère,  également,  survient  plus 
tard  que  dans  l'atrophie  du  foie,  il  est  d'ordinaire  moins  prononcé;  les  hémor- 
rhagies  sont  plus  rares  et  ne  se  montrent  guère  qu'à  la  période  ultime.  Enfin, 
l'haleine  des  malades  a  fréquemment  une  odeur  alliacée  caractéristique  qui 
manque  dans  l'ictère  grave.  Néanmoins,  tout  cela  constitue  des  nuances,  et  l'on 
ne  saurait  établir  aucune  différence  fondamentale  entre  ces  deux  états  morbides. 
11  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  se  reporter  à  la  description  de  la  forme  d'ictère 
pernicieux  décrite  par  Wunderlich  ;  on  voit  qu'il  y  a  identité  absolue  de  symp- 
tômes et  de  lésions.  C'est  également  la  conclusion  à  laquelle  aboutit  Ossikowsky 
(IJeber  acute  gelbe  Leheratrophie  und  àlinliche  Prozesse;  in  Wien.  med.  Presse, 
n°  50, 1870).  «  L'appréciation  du  volume  du  foie,  dit  cet  auteur,  n'établit  pas  une 
différence  sérieuse,  car  celui-ci  dépend  de  la  durée  de  la  maladie,  et  quand  elle 
est  courte,  il  n'y  a  pas  d'atrophie.  Relativement  à  la  leucine  et  la  tyrosine,  ces 
produits  se  rencontrent  aussi  bien  dans  les  deux  affections,  et  150  grammes 
d'urine  à  la  suite  d'un  empoisonnement  par  le  phosphore  contenaient  1  gramme 
de  tyrosine.  »  Il  ne  faut  donc  pas  chercher  à  établir  un  diagnostic  différentiel 
qui  n'a  pas  de  raison  d'être;  l'ictère  grave  n'étant  qu'un  syndrome  pathologique 
se  rencontre  à  la  suite  de  l'intoxication  phosphorée,  tout  comme  il  survient  spon- 
tanément. Voilà  la  vérité. 

Certaines  maladies  infectieuses  des  pays  chauds  présentent  une  assez  grande 
analogie  de  symptômes  avec  l'ictère  grave  pour  que  la  confusion  paraisse  possible 
au  premier  abord.  Deux  surtout,  la  fièvre  jaune  et  la  fièvre  bilieuse  hématurique, 
doivent  être  discutées  avec  quelque  détail. 
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La  fièvre  jaune  présente  certains  caractères  qui  ne  permettent  guère  de  la 
méconnaître.  Indépendamment  de  sa  circonscription  géographique  toute  spéciale, 
et  des  conditions  d'endéniicité  au  milieu  desquelles  elle  se  développe,  elle  offre 
une  symptomatologie  absolument  distincte.  Le  début,  loin  d'être  insidieux,  est 
constamment  brusque,  et  s'annonce  par  une  rachialgie  excessive,  comparable  à 
l'invasion  de  la  variole,  puis,  presque  immédiatement,  se  déclarent  ces  vomisse- 
ments liémorrhagiques  qui  ont  fait  donner  à  l'affection  le  nom  de  vomito  negro  ; 
quant  à  l'ictère,  il  n'est  jamais  prononcé  :  les  urines  sont  rares  et  rouges, 
exemptes  de  pigment  biliaire,  et  la  fièvre  ne  manque  jamais,  quelle  que  soit  la 
forme  de  la  maladie.  Tous  ces  caractères  ne  permettent  guère  de  prendre  les  deux 
affections  l'une  pour  l'autre. 

La  fièvre  bilieuse  hématurique,  par  certains  côtés,  ressemblée  l'ictère  grave; 
elle  donne  lieu,  en  effet,  à  des  accidents  liémorrhagiques  et  nerveux,  et  s'accom- 
pagne de  jaunisse.  Mais  la  marche  des  deux  affections  est  essentiellement  diffé- 
rente. La  fièvre  bilieuse  est  l'une  des  expressions  les  plus  élevées  de  l'impalu- 
disme,  et  rarement  elle  débute  sans  avoir  été  précédée  d'accidents  intermittents. 
D'après  Dutroulau,  l'ictère  survient  d'ordinaire  pendant  le  stade  prodromique, 
puis  se  déclare  un  grand  frisson,  suivi  d'un  accès  fébrile  très-intense,  pendant 
lequel  la  mort  peut  arriver  avant  toute  autre  manifestation.  L'urine,  chez  ces 
malades,  n'est  nullement  ictérique,  mais  d'un  brun  noirâtre,  comparable  à  la 
couleur  du  vin  de  Malaga  :  elle  renferme  constamment  une  proportion  de  sang 
considérable.  Tantôt  la  fièvre  affecte  un  type  rémittent,  tantôt  elle  est  continue, 
avec  exacerbation  périodique,  et  alors  elle  se  complique  fréquemment  d'accidents 
ataxo-adynamiques.  Mais  dans  aucun  cas  on  n'observe  cette  lenteur  du  pouls  et 
cette  algidité  qui  caractérisent  souvent  l'ictère  grave.  Le  siège  des  hémor- 
rhagies  est  également  très-différent,  car  l'hématurie,  exceptionnelle  dans  l'ictère 
grave  de  nos  climats,  est  presque  constante  dans  la  fièvre  bilieuse  des  Antilles,  et 
par  contre  les  taches  purpuriques  de  la  peau  ne  se  rencontrent  presque  jamais. 
En  résumé,  les  symptômes  communs  sont  les  accidents  toxiques  et  hémorrhagi- 
ques  de  toutes  les  grandes  pyrexies  infectieuses,  mais  l'analogie  s'arrête  là. 

Étiologie.  L'éliologie  de  l'ictère  grave  comprend  l'étude,  et  des  circonstances 
générales  au  milieu  desquelles  se  développe  la  maladie,  et  des  conditions  parti- 
culières qui  paraissent  favoriser  son  évolution.  Les  premières  sont  les  mieux 
connues,  bien  qu'il  reste  à  cet  égard  de  nombreux  points  à  éclaircir. 

Un  fait  qui  paraît  bien  démontré,  c'est  l'inégale  prédisposition  des  individus 
de  l'un  et  l'autre  sexe  à  contracter  l'ictère  grave.  Il  résulte  des  relevés  statisti- 
ques de  Frerichs  que,  sur  31  cas,  22  appartenaient  à  des  femmes.  Homans 
{American  Journ.  of  Med.  Science,  juili.  1868),  qui  a  repris  la  question,  est 
arrivé  à  la  même  conclusion  :  sur  51  malades,  38  étaient  du  sexe  féminin, 
13  seulement  du  sexe  masculin.  Quant  à  Vâge,  c'est  parmi  les  jeunes  gens  de 
20  à  50  ans  que  les  accidents  surviennent  de  préférence.  Voici  comment  se 
répartit  la  mortalité  aux  différentes  périodes  de  la  vie  : 


frehiciis. 


De  10  à  "23  ans 

20  à  50 

50  à  40 5 

40  à  60 2 


6  cas 
20 


homaxs. 


De  10  à  20 
20  à  50. 
30  à  40. 
40  à  60. 


9  cas. 
28 


Cette  statistique  ne  comprend  pas  les  dix  premières  années  de  la  vie.  L'ictère 
grave  est  eu  effet  tellement  exceptionnel  à  cet  âge,  (ju'on  ea  avait  nié  l'existence 
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Pourtant,  il  eu  a  été  publié  quelques  cas.  Lôschner,  en  1856,  en  a  rencontré 
quatre  exemples  sur  un  total  de  1200  enfants  malades;  deux  fois  les  accidents 
étaient  primitifs,  et  deux  fois  secondaires  chez  des  tuberculeux  [Ueber  acide gelbe 
Atrophie  und  Cirrhose  den  Leber  bei  der  Kindern;  in-  OEsterreich.  Zeitschr.  fïir 
Kinderheilk.,  1856,  I,  n"^  8  et  9).  West  en  signale  également  un  cas.  Hilton 
Fagge  a  vu  un  enfant  de  2  ans  et  demi  emporté  en  48  heures  avec  tous  les  symp- 
tômes de  l'ictère  grave,  et  l'autopsie  vint  confirmer  le  diagnostic  [Transact.  of 
the  Path.  Soc.  ofLondon,  XX,  p.  212,  1870).  Enfin,  il  y  a  deux  ans,  Tuckwell  a 
[)ublié  trois  nouveaux  faits  dont  l'un  accompagné  d'autopsie  {Saint-Bartholo- 
mew's  Hosp.  Reports,  t.  X,  p.  39,  1874).  Ces  citations  suffisent  pour  établir  la 
réalité  de  l'affection  chez  les  jeunes  enfants. 

L'hérédité  joue-t-elle  un  rôle  dans  le  développement  de  l'iclère  grave?  Rien 
ne  le  prouve,  et  cependant  il  est  certaines  familles  qui  paraissent  singulièrement 
prédisposées  à  cet  état  pathologique.  Hanlon  a  rapporté  l'histoire  de  trois  sœurs 
qui,  à  quelques  mois  de  distance,  furent  prises  d'accidents  rappelant  tout  à  fait 
le  tableau  de  l'ictère  malin  (Graves,  Clin.  Lect.  on  the  Pract.  of  Med.,  t.  Il, 
p.  255,  1848).  Budd  a  mentionné  un  fait  presque  identique,  recueilli  par 
Griffin  {Dis.  of  the  hiver,  p.  270,  1857).  Une  famille  composée  de  quatre  enfants 
éprouva  les  atteintes  du  mal,  et  deux  succombèrent.  Enfin,  en  1871,  Dyce 
Duckvvorth  et  Wickham  Legg  eurent  l'occasion  de  soigner  deux  jeunes  gens, 
le  frère  et  la  sœur,  qui  tous  deux  moururent  en  présentant  les  caractères 
anatomiques  de  l'ictère  grave  [Saint-Bartholomev/s  Hosp.  Reports,  t.  VII, 
p.  208,  1871). 

Ces  faits  ne  sauraient  uniquement  s'expliquer  par  la  similitude  des  circon- 
stances occasionnelles  et  des  conditions  hygiéniques  auxquelles  sont  soumis  les 
membres  d'une  même  famille,  et  il  faut  admettï'e  évidemment  une  prédisposi- 
tion organique,  d'ailleurs  parfaitement  inconnue  dans  son  essence. 

Ceci  nous  amène  à  envisager  le  rôle  des  influences  épidémiques  comme  cause 
d'ictère  grave.  Dans  certaines  circonstances,  cette  étiologie  a  paru  évidente.  Car- 
ville  a  publié  {Archiv.  gén.  de  méd.,  août  1864)  la  relation  très-intéressante 
d'une  épidémie  d'ictère,  dans  laquelle  se  montraient,  comme  complications  fré- 
quentes, des  accidents  nerveux  et  des  hémorrhagies  multiples.  Néanmoins,  si 
par  ces  côtés  l'affection  se  rattachait  au  type  classique,  elle  s'en  éloignait  par  sa 
bénignité,  car,  sur  quarante-sept  malades  atteints  de  ces  symptômes,  neuf  seu- 
lement succombèrent,  proportion  exceptionnellement  favorable  comparativement 
au  pronostic  habituel  de  l'ictère  malin.  Déjà,  en  1862,  Saint-Vel  avait  fait  con- 
naître la  relation  d'une  épidémie  analogue,  mais  relativement  plus  meurtrière, 
chez  des  femmes  enceintes  [Gaz.  Hop.,  n»  155,  1862).  L'année  suivante,  Bar- 
dinet  observait  le  même  fait  à  Limoges,  dans  des  circonstances  absolument  sem- 
blables. Treize  malades  furent  atteintes,  cinq  guérirent,  cinq  autres  accouchè- 
rent prématurément,  trois  moururent  dans  le  coma,  à  la  suite  d'accidents 
ataxo-adynamiques  [De  V ictère épidémique  chez  les  femmes  enceintes;  in  Union 
mey.,n°  153, 1865). 

Indépendamment  de  toute  influence  épidémique,  la  grossesse  constitue  une 
condition  évidemment  fâcheuse,  et  l'ictère  grave  sévit  fréquemment  sur  cette 
(catégorie  de  malades.  Ceci  ressort  des  statistiques  de  Frerichs  :  sur  22  femmes 
atteintes  d'ictère  grave,  il  y  en  avait  la  moitié  qui  étaient  enceintes.  On  ne  doit 
pas  en  conclure  pourtant  que  ce  soit  là  une  complication  fréquente  de  la  gros- 
sesse, car,  sur  un  relevé  de  53,000  femmes  en  couches,  Spaeth  ne  l'a  signalée  que 
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deux  fois,  et  Brami  une  seule  fois  sur  un  total  de  25,000  {Ueber  acute 
Schmelzung  der  Leber  beiSchwangeren;  in  Wien.med.  Zeitg,  n^"^  35-37,  1863). 
Mais  le  fait  a  été  trop  souvent  constaté  pour  que  cette  influence  étiologique  puisse 
être  mise  en  doute.  Voy.  obs.  de  Jamieson  [Ed.  Med.  Jonrn.,  avril  1869). 
Davidson  {Monatsschrift  fur  Gehiirlsk.,  déc.  1867,  p.  452),  Chamberlain  (iVeif 
lo7'k  Med.  Record.,  août  1871),  Mann  {Annal,  der  Charité  zu  Berlin,  X, 
2,  1863,  etc.).  Lorsque  l'ictère  grave  survient  en  pareille  circonstance,  il  déter- 
mine toujoui's  l'avortement,  et  souvent  la  mort  du  fœtus  ;  mais  il  est  sans 
exemple,  croyons-nous,  que  celui-ci  ait  présenté  à  sa  naissance  la  teinte  ictérique 
de  sa  mère.  Quant  à  la  cause  prochaine  qui  fait  de  la  grossesse  une  circonstance 
défavorable,  elle  est  mal  connue.  On  a  successivement  invoqué  la  compression 
mécanique  du  foie  par  l'utérus  gravide  (Scanzoni),  la  stase  veineuse  des  reins 
empêchant  indirectement  l'élimination  des  acides  biliaires  (Davidson),  la  stéatosc 
hépatique  presque  physiologique  chez  les  femmes  enceintes.  Toutes  ces  hypo- 
thèses sont  passives  de  sérieuses  objections,  et  la  relation  pathogénique  de  l'ictère 
grave  avec  la  grossesse  est  encore  à  découvrir. 

La  syphilis  est,  après  la  grossesse,  l'une  des  influences  qui  chez  la  femme 
paraissent  déterminer  assez  fréquemment  l'ictère  grave.  La  thèse  de  M.  Lacomhe 
sur  la  syphilis  du  foie  renferme  une  observation  de  ce  genre  due  à  M.  Charcot  ; 
Goodridge  en  a  publié  une  autre  en  1871  {British  Med.  Journ.,  juin  1871), 
il  s'agissait  d'une  jeune  femme  atteinte  d'accidents  secondaires,  tout  comme 
dans  le  fait  de  MM.  Ory  et  Déjerine  {Bull.  Soc.  an.,  1875),  et  dans  les  deux 
cas  de  M.  Hilton  Fagge  {TransacL  of  the  Path.  Soc,  févr.  1867,  et  XVHl, 
p.  136,  1868). 

Malgré  la  fréquence  de  la  syphilis,  on  ne  saurait  admettre  qu'il  n'y  ait  dans 
ces  faits  qu'une  simple  coïncidence.  Mais  il  est  probable  que  l'influence  de  cette 
maladie  constitutionnelle  est  fort  complexe.  Agit-elle  uniquement  en  débilitant 
l'organisme,  ou  en  altérant  directement  le  foie,  ou  bien  par  l'état  moral  dans 
lequel  elle  jette  les  malades?  C'est  ce  qu'il  est  difficile  de  dire. 

Les  influences  psychiques,  notamment  les  contrariétés  et  les  chagrins,  les 
passions  déprimantes,  semblent  en  effet  avoir  une  fâcheuse  influence  sur  les 
accidents  graves  de  l'ictère.  Fontan  en  donne  un  exemple  très-frappant  {Bull. 
Soc.  an.,  1864,  p.  558).  Un  homme  de  quarante-cinq  ans  présente  tous  les 
symptômes  d'un  ictère  catarrhal  bénin  ;  le  quinzième  jour  de  son  affection,  alors 
que  tout  semblait  marcher  d'une  façon  régulière,  il  reçoit  une  mauvaise  nou- 
velle, qui  lui  cause  une  vive  émotion  :  dès  le  lendemain  on  le  trouve  affaissé  et 
dans  la  stupeur,  et  la  mort  arrive  quarante-huit  heures  plus  tard. 

Enfin,  il  est  inutile  d'ajouter  que  pour  l'ictère  grave  comme  pour  les  autres 
affections  hépatiques,  les  écarts  de  régime,  une  mauvaise  hygiène,  les  eûccès 
alcooliques  surtout,  favorisent  singulièrement  le  développement  des  accidents. 
M.  Leudet  a  montré  l'influence  désastreuse  de  l'alcool  ingéré  à  haute  dose,  et 
rapporté  des  faits  d'atrophie  aiguë  du  foie  due  à  cette  seule  cause.  Une  obser- 
vation analogue  a  été  publiée  par  M.  Aron  {Gaz.  heb.,  1869,  n'^  47).  Enfin  le 
traumatisme,  une  fatigue  extrême,  sont  de  mauvaises  conditions  sous  l'empire 
desquelles  un  ictère  d'abord  bénin  pourra  prendre  les  allures  d'un  ictère  grave. 
Le  malade  de  M.  Gayda  était  venu  à  pied  de  Rochefort  à  Strasbourg  au  moment 
où  survinrent  les  premiers  symptômes  de  son  affection  ;  celui  de  M.  Brouardel 
(Thèse  de  Dupau)  venait  de  faire  la  moisson  et  s'était  surmené  pendant  plu- 
sieurs semaines  consécutives.  Toutes  ces  considérations  doivent  être  présentes  à 
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l'esprit  du  médecin,  au  point  de  vue  du  pronostic  à  porter  sur  un  ictère  d'appa- 
rence bénigne. 

Nature  et  pathogékie  de  l'ictère  grave.  Abordons  maintenant  la  discussion 
de  la  nature  de  l'ictère  grave,  question  controversée,  qui  depuis  vingt  ans  a 
donné  lieu  aux  hypothèses  les  plus  contradictoires. 

Si  nous  envisageons  les  symptômes  de  cet  étit  pathologique  dans  ce  qu'ils  ont 
de  plus  général,  nous  voyons  qu'ils  se  caractérisent  par  de  l'ictère,  impliquant 
l'idée  d'une  lésion  du  foie,  et  par  des  accidents  hémorrhagiques ,  imputables  à 
une  altération  du  sang.  Toutes  les  théories  édifiées  au  sujet  de  l'ictère  grave 
peuvent  se  grouper  sous  ces  deux  chefs  principaux,  suivant  que  dans  l'esprit 
de  leurs  auteurs  les  troubles  hépatiques  sont  prédominants,  ou  au  contraire  la 
dyscrasie  sanguine. 

Les  premiers  observateurs  qui  ont  cherché  à  pénétrer  le  mécanisme  de  l'ic- 
tère grave  l'ont  considéré  à  peu  près  exclusivement  comme  le  résultat  d'un 
trouble  dans  la  sécrétion  biliaire.  Pour  Rokitansky,  les  matériaux  de  la  bile 
apportés  en  excès  au  foie  par  la  veine  porte  imbibaient  les  cellules  du  paren- 
chyme et  finissaient  par  les  détruire.  Cette  théorie  reposait  sur  deux  erreurs  : 
d'une  part,  que  les  éléments  de  la  bile  étaient  préformés  dans  le  sang  ;  d'autre 
part,  que  les  celhiles  du  foie  étaient  susceptibles  de  se  dissoudre  dans  le  liquide 
biliaire.  Or,  M.  liubin,  et  plus  récemment  Wickham  Legg,  ont  démontré  qu'elles 
s'y  gardent  intactes  pendant  plusieurs  jours. 

Henoch  admet,  comme  Rokitansky,  la  disparition  des  cellules  hépatiques  sous 
l'influence  de  la  bile  ;  celle-ci  serait  sécrétée  en  trop  grande  abondance,  ce  qui 
distendrait  outre  mesure  les  canaux  biliaires,  et  amènerait  la  destruction  des 
éléments  cellulaires.  Mais  les  autopsies  montrent  précisément  les  voies  biliaires 
absolument  vides  de  bile,  et  presque  toujours  intactes.  Cette  théorie  n'a  donc 
pas  plus  de  fondement  que  la  précédente.  11  est  inutile  de  mentionner  celle  de 
Dusch,  qui,  non  content  d'admetti'e  cette  hypersécrétion  hypothétique  de  la 
bile,  suppose  encore  une  paralysie  des  radicules  biliaires  et  des  vaisseaux  lym- 
phatiques. Cette  opinion  soutient  difficilement  la  discussion. 

Avec  les  progrès  de  l'anatomie  pathologique  sont  nées  des  théories  plus  ration- 
nelles, qui,  tout  en  laissant  au  foie  la  part  prépondérante  dans  la  genèse  des 
accidents  graves,  tiennent  compte  également  de  l'altération  du  sang  consécu- 
tive. D'après  la  plupart  des  auteurs  allemands,  le  processus  initial  est  une 
inflammation,  qui  atteint  d'emblée  dans  leur  vitalité  les  cellules  du  parenchyme 
hépatique  :  un  exsudât  se  forme  à  la  périphérie  du  lobule,  comprime  les  élé- 
ments glandulaires  et  les  atrophie.  Quelles  vont  être,  au  point  de  vue  de  la 
sécrétion  biliaire,  les  conséquences  d'une  semblable  lésion?  C'est  ici  que  les 
divergences  commencent.  Les  uns,  avec  Leyden,  pensent  que  la  bile  continue  à 
se  former,  mais  qu'au  lieu  de  s'aboucher  dans  ses  conduits  habituels,  elle 
passe  dans  le  sang.  11  y  aurait  donc  résorption  de  la  bile  en  nature  et  intoxica- 
tion du  sang  par  les  éléments  biliaires.  C'est  la  théorie  de  la  cholémie.  Les 
autres,  au  contraire,  et  Frerichs  est  le  représentant  le  plus  autorisé  de  cette 
doctrine,  font  remarquer  que  précisément  dans  l'ictère  grave  la  bile  n'est  plus 
sécrétée.  Dès  lors,  les  éléments  du  sang  que  le  foie  est  chargé  à  l'état  physio- 
logique de  transformer  en  bile  ne  sont  plus  éliminés  ;  ce  sont  autant  de  maté- 
riaux étrangers  qui  s'accumulent  dans  le  liquide  sanguin,  et  qui  à  un  moment 
donné  deviennent  toxiques.  Telle  est,  en  principe,  la  théorie  de  Vacholie.  Dans 
cette  opinion,  ce  n'est  plus  la  bile  ezi  nature  qui  est  l'agent  infectieux,  ce  sont 
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les  produits  incomplets  d'oxydation,  tels  que  la  leucine,  la  tyrosine,  la  choles- 
térine,  l'urée,  qui,  au  lieu  de  servir  à  la  fabrication  de  la  bile,  altèrent  la  con- 
stitution du  sang. 

En  regard  de  ces  théories,  qui  font  de  l'ictère  grave  une  maladie  du  foie  primi- 
tive, donnant  lieu  ultérieurement  à  des  symptômes  généraux,  se  place  l'opinion 
des  auteurs  qui  voient  dans  les  lésions  hépatiques  une  dégénérescence  secon- 
daire. A  Bright  (Gm/s  Hosp.  Reports,  vol.  I)  revient  le  mérite  d'avoir  le  premier 
envisagé  la  question  sous  ce  point  de  vue.  Il  se  demanda  si  la  maladie  n'était  pas 
d'abord  générale,  tout  en  reconnaissant  qu'elle  retentit  spécialement  sur  le  foie, 
et  y  détermine  des  lésions  analogues  à  l'inflammation,  sinon  franchement  inllam- 
matoires.  Budd,  moins  localisateur  encore  que  Bright,  arriva  d'emblée  à  l'idée 
d'une  intoxication,  dont  la  conséquence  était  l'altération  du  foie,  des  reins  et 
du  sang.  Une  hépatite  seule,  même  en  la  supposant  très-aiguë  dans  sa  marche, 
ne  se  traduisait  pas,  suivant  lui,  par  l'ensemble  des  accidents  qui  caractérisent 
l'ictère  typhoïde.  D'autre  part,  les  symptômes  nerveux  et  hémorrhagiques  ne 
pouvaient  être  mis  sur  le  compte  de  la  simple  rétention  biliaire,  puisque  jour- 
nellement l'on  voyait  des  ictères  se  prolonger  des  semaines  et  des  mois,  sans 
modification  profonde  de  la  santé.  11  en  concluait  que  l'agent  essentiel  de  tous 
ces  désordres  était  un  poison,  analogue  à  celui  des  grandes  pyrexies.  Ce  poison 
pouvait  venir  du  dehors,  par  le  fait  de  conditions  hygiéniques  mauvaises,  ou 
avoir  sa  source  dans  l'économie  chez  les  individus  surmenés,  ou  soumis  à  des 
causes  de  dépression  morale.  La  conséquence  de  son  introduction  dans  le  sang 
était  la  suppression  des  fonctions  biliaires,  et  la  désoi'ganisation  de  la  substance 
sécrétante  glandulaire.  Alors,  mais  seulement  en  second  ordre,  commençait  le 
rôle  du  foie,  car  la  destruction  du  parenchyme  hépatique  contribuait,  pour  sa 
part,  à  jeter  dans  le  torrent  circulatoire  une  série  de  détritus  nuisibles  :  ainsi 
pouvait-on  expliquer  que  l'ictère  fût  le  phénomène  primitif,  et  que  les  accidents 
cérébraux  n'arrivassent  qu'ultérieurement. 

Cette  théorie  de  Budd,  qui  rapprochait  l'ictère  grave  des  maladies  infectieuses 
et  des  pyrexies,  fut  acceptée  en  Allemagne  et  en  France  par  un  grand  nombre  de 
médecins  éminents.  Lebert  et  Wunderlich  admirent  que  l'altération  du  sang 
était  le  phénomène  primitif;  Buhl,  comparant  la  maladie  au  typhus,  fit  décou- 
ler de  la  même  influence  toxique  la  destruction  des  cellules  hépatiques,  les 
hémorrhagies  concomitantes,  la  diminution  de  la  contraction  cardiaque  et  les 
altérations  rénales.  Trousseau,  dans  son  admirable  clinique  sur  l'ictère  grave, 
conclut  de  même.  Pour  lui,  «  un  agent  morbide  venu  du  dehors  ou  formé  dans 
l'économie  porte  le  trouble  d'abord  dans  le  système  nerveux,  puis  dans  tout 
l'organisme.  »  Dans  les  conditions  ordinaires,  c'est  le  foie  qui  subit  les  premiè- 
res atteintes  du  mal,  et  la  perturbation  des  fonctions  hépatiques  suffit  à  amener 
de  graves  conséquences,  non-seulement  au  point  de  vue  de  la  sécrétion  biliaire, 
mais  aussi  et  surtout  de  l'hématopoièse.  Suivant  l'intensité  d'action  de  ce  poi- 
son, le  malade  peut  même  succomber  avant  de  présenter  aucune  altération  orga- 
nique du  foie.  Et  cependant,  tout  en  assimilant  l'ictère  grave  aux  maladies 
générales.  Trousseau  fait  ressortir  les  différences  qui  le  séparent  des  pyrexies, 
dont  l'un  des  éléments  essentiels  est  l'accélération  du  pouls  et  l'accroissement 
de  la  température.  L'ictère  grave,  au  contraire,  peut  être  d'emblée  sidérant, 
saas  laisser  place  à  la  réaction  de  l'organisme  'qui  détermine  la  fièvre.  On  le 
voit,  c'est  l'idée  de  Budd  développée  avec  un  talent  supérieur. 

De  toutes  ces  théories,  si  divergentes  qu'elles  paraissent,  se  dégagent  deux 
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conclusions  :  c'est  que  dans  l'ictère  grave  il  y  a  un  élément  toxique  qui  joue 
le  principal  rôle,  et  une  altération  du  foie  qui  pour  les  uns  est  subordonnée  à  la 
dyscrasie  sanguine,  pour  les  autres  est  prépondérante.  Dans  ces  derniers  temps, 
on  a  cherché  à  éclairer  la  question  par  des  expériences  directes,  et  l'on  a  fait 
de  nombreuses  tentatives  pour  isoler  le  poison  morbide. 

La  première  idée  qui  devait  venir  à  l'esprit  des  expérimentateurs  est  que  la 
bile  en  nature  était  la  cause  de  l'intoxication.  Mais  les  faits  ne  justifient  pas 
cette  supposition,  car  la  ligature  du  canal  cholédoque,  pratiquée  bien  souvent 
depuis  Bidder  et  Schmidt  sur  les  animaux,  est  loin  d'entraîner  les  accidents  de 
l'ictère  grave.  Lorsque  l'expérience  est  bien  faite,  la  vie  peut  se  prolonger  long- 
temps, sans  autre  changement  appréciable  que  des  troubles  digestifs  et  de  l'ic- 
tère. On  ne  saurait  donc  tirer  de  conclusion  al^solue  des  expériences  contradic- 
toires de  M.  Grollemund  (Thèse  de  Strasbourg,  1869),  qui  aurait  vu  presque 
toujours  la  mort  survenir  dans  le  coma,  à  la  suite  d'une  période  d'excitation. 
D'ailleurs  les  faits  pathologiques  viennent  journellement  protester  contre  cette 
interprétation.  Ainsi  l'obstruction  du  canal  cholédoque  par  un  calcul  biliaire 
donne  lieu  constamment  à  de  l'ictère  chronique ,  tandis  que  les  accidents  de 
l'ictère  grave  sont  relativement  exceptionnels.  Enfin,  on  a  injecté  bien  souvent  à 
des  animaux  des  doses  considérables  de  bile  dans  les  veines,  sans  que  les  phé- 
nomènes toxiques  se  produisissent.  M.  Vulpian,  qui  a  refait  toutes  ces  expérien- 
ces dans  son  cours  de  1874,  a  montré  qu'il  fallait  des  quantités  énormes  débile 
pour  amener  des  accidents  graves,  et  que  bien  souvent  même  on  n'était  pas  sur 
de  les  produire.  On  doit  donc  en  conclure  que  le  mélange  avec  le  sang  d'une 
certaine  proportion  de  bile  normale  ne  suffit  pas  à  expliquer  les  symptômes  de 
l'ictère  grave.  Ceci  constitue  une  objection  des  plus  sérieuses  contre  la  théorie 
de  la  cholémie. 

Mais  on  peut  se  demander  si  la  bile  altérée  dans  sa  composition  ne  serait 
pas  apte  à  déterminer  des  phénomènes  toxiques,  et  si  la  prépondérance  seule 
de  certains  de  ses  éléments  constitutionnels  ne  suffirait  pas  à  lui  donner  des 
propriétés  délétères.  Aussi  a-t-on  demandé  à  l'expérimentation  la  réponse  à  ces 
questions. 

Les  sels  biliaires  paraissent  tout  d'abord  devoir  être  mis  hors  de  cause.  L'in- 
jection dans  le  sang  de  solutions  de  taurocholate  et  de  glycocholate  de  soude 
n'a  jamais  donné  lieu  à  des  accidents  sérieux,  sauf  quand  on  les  employait  à 
des  doses  massives  (von  Dusch,  Huppert,  Kiilme)  ;  il  faut  presque  arriver  à 
injecter  le  vingtième  du  poids  de  l'animal  pour  déterminer  des  phénomènes 
comateux  ;  or,  ces  conditions  ne  se  produisent  évidemment  jamais  dans  la 
maladie. 

Ce  n'est  pas  non  plus  le  pigment  biliaire  dont  l'accumulation  dans  le  sang 
explique  la  toxhémie,  bien  que  la  bilirubine  paraisse  destinée  exclusivement  à 
jouer  un  rôle  excrémentitiel.  Les  expériences  de  Rôhrig,  reprises  récemment  par 
Feltz  et  Ritter  {Journ.  de  VAnat.  et  de  la  Phys.,  1874),  ont  prouvé  que  cette 
substance  est  absolument  inoffensive,  même  injectée  à  haute  dose. 

Il  n'en  est  plus  de  même  des  acides  biliaires,  qui,  eux,  exercent  bien  évi- 
demment une  influence  délétère  sur  la  constitution  du  sang.  Il  est  très-certain 
que  les  globules  du  sang  sont  dissous  par  ces  acides,  et  ceci  peut,  dans  une 
certaine  mesure,  expliquer  les  phénomènes  hémorrhagiques  de  l'ictère  grave. 
D'autre  part,  Rôhrig  a  démontré  que  l'injection  des  acides  biliaires  amène  le 
ralentissement  du  pouls  et  l'abaissement  de  la  température,  circonstance  qui  a 
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été  notée  fréquemment  chez  les  malades,  A  très-haute  dose,  M.  Grollemund  a 
prouvé  qu'ils  amènent  la  mort  en  quelques  minutes,  au  milieu  de  convulsions 
violentes  suivies  de  coma  :  il  n'est  donc  pas  douteux  que  ces  substances  exer- 
cent une  action  toxique.  D'après  les  expériences  d'Albers  [Virchow's  Arch., 
Bd.  XXIII,  H.  5,  1862),  ce  serait  l'acide  glycocholique  qui  serait  doué  de  ces 
propriétés  convulsivantes  et  qui  déterminerait  les  crampes  dont  souffrent  sou- 
vent les  malades.  Mais,  bien  que  ces  faits  nous  donnent  la  clef  d'une  partie  des 
phénomènes  dont  nous  sommes  témoins  cliniquement,  on  ne  saurait  admettre 
que   l'ictère  grave  soit  du  exclusivement  à  l'empoisonnement  par  les  acides 
biliaires  ;  car  il  existe  vme  contradiction  jusqu'ici  mal  expliquée  entre  la  pro- 
portion considérable  d'acides  biliaires  qu'il  faut  pour  produire  artificiellement 
des  symptômes  toxiques,  et  le  fait  que  la  présence  de  ces  mêmes  acides  n'est 
presque  jamais  constatée  ni  dans  le  sang,  ni  dans  l'urine  des  malades  atteints 
d'ictère  grave.  Et  cependant  lloppe-Seyler  a  démontré  que  dans  l'ictère  simple 
on  retrouve  les  acides  biliaires  éliminés  avec  les  urines. 

La  cholestérine,  elle  aussi,  a  été  considérée  comme  l'agent  toxique  de  l'ictère 
grave.  Flint  a  pensé  que  cette  substance,  produit  de  desassimilation,  destinée  à 
être  éliminée  physiologiqu^ment,  peut  déterminer  des  accidents  gi^aves  par  son 
accumulation  dans  le  système  circulatoire.  Il  se  fondait  sur  ce  fait,  qu'un  cas  de 
cirrhose  terminé  par  de  l'ictère  grave  lui  avait  montré  une  quantité  considé- 
rable de  cholestérine  mêlée  au  sang.  Mais  les  expériences  de  cholestérémie  arti- 
ficielle ont  donné  lieu  à  des   résultats  contradictoires.   Tandis  que  Koloman 
Muller  {Arch.  fur  exper.  Path.  und  Pharm.,  Bd.  I,  Heft.  3,  p.  213,  1873) 
affirme  avoir  déterminé  des  phénomènes  nerveux  rapidement  mortels,  Pages  et 
Chomjakow  disent  n'avoir  obtenu  aucun  résultat  appréciable.  Feltz  et  Ritter, 
qui  ont  repris  la  question  en  1874,  et  Krusenstein,  qui  a  répété  ces  expériences 
en  1875  {Virchow's  Arch.,  Bd.  LXV),  n'ont  constaté  d'accidents  que  lorsque  la 
dose  de  cholestérine  injectée  était  considérable,  parce  qu'alors  elle  cesse  d'être 
soluble  et  donne  lieu  à  des  embolies  cérébrales.  On  peut  donc  conclure  que 
l'empoisonnement  par  la  cholestérine  ne  saurait  expliquer  les  phénomènes  de 

l'ictère  grave. 

Le  même  travail  d'analyse  expérimentale  a  été  fait  pour  la  leucine  et  la  tyro- 
sine,  sans  fournir  de  résultats  démonstratifs.  Ces  substances  paraissent  à  peu 
près  inoffensives. 

Que  faut-il  conclure?  Est-ce  à  dire  que  l'interruption  de  la  sécrétion  biliaire 
ne  joue  aucun  rôle,  et  que  le  foie  ne  prend  qu'une  part  minime  dans  les  phéno- 
mènes toxiques  ?  Évidemment  non.  Mais  l'altération  du  sang  qui  survient  dans 
l'ictère  «^rave  est  évidemment  très-complexe.  Comme  le  fait  remarquer  avec 
beaucoup  de  raison  M.   le  professeur   Vulpian  {L'École  de  médecine,  1874. 
p   159),  outre  les  éléments  d'intoxication  dus  à  la  modification  de  la  bile  et  de 
ses  matériaux,  il  faut  encore  tenir  compte  de  la  souffrance  fonctionnelle  du  foie, 
envisagé  comme  organe  glycogénique  et  hématopoiétique.  La  suppression  brus- 
que de  ces  fonctions  jette,  à  un  moment  donné,  dans  la  circulation  une  quan- 
tité de  détritus  dont  nous  ne  connaissons  que  les  principaux,  la  leucine,  la 
tyrosine  et  parfois  la  xanthine.  11  est  rationnel  de  supposer  que  la  résorption 
des  produits  de  destruction  des  cellules  hépatiques  vient  encore  augmenter  la 
proportion  de  ces  déchets,  qui  constituent  de  véritables  agents  toxiques.  Cette 
accumulation  de  produits  hétérogènes  dans  le  sang  l'altère  profondément  :  de  là 
une  hématose  insuffisante  et  une  nutrition  imparfaite  de  tous  les  éléments  histo- 
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lo'^iques,  qui  se  traduit  pour  les  centres  nerveux  par  les  symptômes  ataxiques, 
en  même  temps  qu'elle  accélère  la  désorganisation  du  foie.  C'est  donc  quelque 
chose  de  comparable  aux  désordres  complexes  qui  constituent  l'urémie. 

L'analoo-ie  est  si  grande,  que  certains  auteurs,  Donovan  entre  autres,  rappor- 
tent les  accidents  cérébraux  de  celte  maladie  à  l'urémie  {Dublin  Hosp.  Gaz., 
J875).  Il  est  certain  que  par  leurs  grands  tiaits  ces  deux  toxhémies  se  ressem- 
blent :  dans  les  deux  cas,  les  troubles  nerveux  dominent;  l'urée  diminue  dans 
l'urine,  et  l'abaissement  de  la  température  est  un  caractère  important  de  l'em- 
poisonnement  urémique.  Ce  serait  une  erreur,  cependant,  d'assimiler  complète- 
ment ces  deux  états  pathologiques.  Même  au  point  de  vue  clinique,  l'ictérique 
ne  ressemble  pas  à  l'urémique  :  on  ne  rencontre  pas  dans  l'urémie  l'état 
typhoïde  aussi  complet,  avec  les  fuliginosités  de  la  langue,  l'injection  des  con- 
jonctives :  les  phénomènes  hémorrhagiques  n'appartiennent  pas  non  plus  au 
tableau  des  maladies  du  rein. 

Les  désordres  rénaux,  néanmoins,  constituent  un  côté  de  l'histoire  de  l'ictère 
grave  qui  n'a  pas  été  suffisamment  rais  en  relief.  Nous  avons  vu  que  les  altéra- 
tions anatomiques  du  rein  ne  manquent  presque  jamais,  et  qu'elles  sont  parfois 
aussi  prononcées  que  celles  du  foie.  Nous  avons  signalé,  d'autre  part,  la  sup- 
pression des  urines  qui  se  montre  dans  les  cas  pernicieux  d'ictère  typhoïde,  et 
qui  coïncide  toujours  avec  une  aggravation  des  symptômes  généraux.  Par  contre, 
nous  avons  vu  ceux-ci  s'amender  spontanément,  à  la  suite  d'une  diurèse  abon- 
dante indiquant  le  retour  du  rein  à  son  fonctionnement  normal .  Tous  ces  faits 
prouvent  surabondamment  que  les  troubles  d'origine  rénale  s'ajoutent  à  la  per- 
turbation des  fondions  hépatiques  pour  constituer  le  tableau  symptomatique  de 
l'ictère  grave.  Le  foie  et  le  rein,  en  effet,  ont  à  remplir  un  rôle  connexe  ;  tous 
deux  sont  des  organes  dépurateurs  destinés  en  partie  à  se  suppléer  mutuelle- 
ment. Ce  que  le  foie  n'utilise  pas  pour  la  sécrétion  biliaire,  le  rein  l'élimine  par 
les  urines  :  physiologiquement,  c'est  par  ces  deux  voies  principales  que  se  fait 
la  dépuration  organique.  L'une  d'elles  vient-elle  à  manquer,  on  conçoit  à  la 
rio^ueur  que  l'équilibre  puisse  se  maintenir  :  il  est  forcément  rompu,  si  toutes 
deux  sont  simultanément  supprimées.  Or,  c'est  ce  qui  se  passe- dans  la  plupart 
des  cas  d'ictère  grave,  et  peut-être  est-ce  là  ce  qui  constitue  la  principale  diffé- 
rence entre  cet  état  pathologique  et  l'ictère  simple.  Le  jour  où  le  rein  cesse  de 
fonctionner  éclatent  les  accidents  nerveux.  liien  d'étonnant  dès  lors    s'ils   em- 
pruntent une  partie  des  traits  du  tableau  de  l'urémie,  puisque  l'intoxication  est 
double,  et  qu'elle  est  due  à  la  rétention  de  tous  les  matériaux  de  désassimilation 
qui  devaient  être  éliminés  par  l'intestin  et  par  les  moines.  Par  contre,  le  rein 
peut  ne  suspendre  que  progressivement  ses  fonctions,  et  si  la  destruction  du 
foie  n'est  pas  totale,  la  guérison  est  encore  possible,  si  désespéré  que  paraisse 
l'état  du  malade.  C'est  ainsi,  croyons-nous,  que  semblent  devoir  être  interprétés 
les  cas  d'ictère  grave  guéris,  auxquels  on  a  voulu  réserver  improprement  le 
nom    d'ictère   pseudo-grave.    Au    fond,   l'intoxication   dans    ces    cas   était   la 
même,  mais  la  dose  du  poison  était  moindre,  ce  qui  en  a  permis  Télimination 
graduelle. 

En  résumé,  il  nous  semble  ressortir  de  cette  discussion  deux  faits  princi- 
paux. Le  premier,  c'est  que  les  accidents  ataxo-adynamiques  de  l'ictère  grave 
sont  dus  à  uue  altération  du  sang,  à  une  toxhémie  ;  le  second,  c'est  que  l'agent 
toxique  provient  presque  toujours  du  foie,  par  le  fait  de  l'altération  de  la  sécré- 
tion biliaire,  et  surtout  de  la  destruction  des  cellules  hépatiques.  Ainsi  s'expli- 
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que  comment  le  syndrome  ictère  grave  se  montre  dans  des  états  pathologiques 
tort  dissemblables,  qui  n'ont  de  commun  que  la  désorganisation  des  éléments 
glandulaires  du  foie.  Cette  manière  de  voir  laisse  absolument  intacte  la  théorie 
qui  considère  l'ictère  grave  comme  une  pyrexie.  La  lésion  du  foie  n'est  qu'un 
intermédiaire  nécessaire  entre  le  symptôme  et  la  maladie.  Dans  certains  cas 
celle-ci  peut  être  locale,  et  consister,  comme  le  veut  Frerichs,  en  une  inflam- 
mation aiguë  du  parenchyme  glandulaire  ;  d'autres  fois,  elle  est  générale  d'em- 
blée, à  la  façon  de  la  fièvre  typhoïde,  du  typhus,  de  la  fièvre  jaune;  seulement 
elle  porte  son  action  plus  spécialement  sur  le  foie  que  sur  les  autres  viscères. 
La  notion  de  l'ictère  grave  est  lice  à  l'état  de  désorganisation  de  la  cellule  hépa- 
tique, mais  celle-ci  peut  être  primitive  ou  secondaire. 

Traitement.  De  cette  conception  du  syndrome  ictère  grave  découlent  les 
indications  du  traitement.  Il  est  certain,  quelque  idée  que  l'on  se  fasse  de  l'en- 
chaînement des  phénomènes,  que  le  sang  est  intoxiqué  par  la  rétention  de  pro- 
duits de  désassimilation  destinés  à  être  rejetés  au  dehors  :  l'indication  domi- 
nante est  donc  de  favoriser,  par  tous  les  moyens  possibles,  l'élimination  de  ces 
matériaux  organiques. 

C'est  sur  l'intestin  d'abord  que  l'on  peut  agir  le  plus  efficacement.  Les  pur- 
gatifs salins  sont  toujours  indiqués,  et  dans  les  quelques  cas  de  guérison  publiés 
ils  avaient  été  largement  administrés.  Indépendamment  de  l'action  substitu- 
tive que  ces  agents  exercent  sur  la  muqueuse  intestinale,  et  de  l'hyperémie 
qui  en  résulte,  ils  contribuent  sans  aucun  doute  à  stimuler  les  fonctions  du 
foie  et  à  provoquer  la  sécrétion  biliaire  ;  à  ce  titre,  ils  sont  incontestablement 
utiles.  On  emploiera  plutôt  les  purgatifs  salins  que  les  drastiques,  qui  ont  le 
tort  de  spolier  trop  profondément  l'organisme;  par  contre,  on  évitera  de  pre- 
scrire l'huile  de  ricin,  dont  les  propriétés  cholagogues  sont  presque  nulles,  ainsi 
qu'il  résulte  des  expériences  de  Rôhrig.  II  vaut  mieux  également  donner  chaque 
jour  un  purgatif  léger,  un  ou  deux  verres  d'eau  de  Pullna  ou  de  Sedlitz,  par 
exemple,  que  de  purger  énergiqueraent  le  malade  à  des  intervalles  éloignés;  de 
cette  façon  on  stimule  la  sécrétion  biliaire  plus  également  et  d'une  façon  plus 
continue. 

En  même  temps  que  l'on  cherche  à  établir  une  dérivation  intestinale  il  est 
utile  d'exciter  la  sécrétion  des  reins.  Graves  avait  parfaitement  saisi  cette  indi- 
cation, et  il  recommande  de  donner  les  diurétiques  dans  le  but  de  favoriser 
l'élimination  de  la  bile.  Parmi  ceux-ci,  les  sels  dépotasse  semblent  préférables; 
il  y  aurait  inconvénient  à  donner  la  digitale,  à  cause  des  propriétés  hyposthé- 
nisantes  et  toxiques  de  cette  substance,  dans  une  maladie  où  l'adynamie  est 
la  règle;  et  d'autre  part,  la  digitale  n'agit  qu'indirectement  comme  diurétique, 
en  restituant  l'énergie  de  la  contraction  cardiaque.  Avec  le  nitrate  de  potasse, 
on  peut  conseiller  parfois  avec  avantage  le  régime  lacté,  qui  constitue  souvent 
un  excellent  diurétique,  et  dont  les  propriétés  laxatives,  au  moins  chez  quel- 
ques malades,  répondent  également  à  l'indication  des  purgatifs  légers. 

Enfin,  les  fonctions  de  la  peau  doivent  être  simultanément  stimulées  par  les 
bains,  notamment  les  bains  alcalins,  qui  paraissent  avoir  donné  de  bons  résul- 
tats dans  quelques-unes  des  observations  de  guérison  publiées.  A  coup  sûr,  cette 
médication  ne  saurait  avoir  d'inconvénients,  et  elle  soulage  grandement  les 
malades  en  provoquant  chez  eux  du  calme  et  du  bien-être.  Les  bains  ne  sont 
nullement  contre-indiqués  quand  se  montrent  les  phénomènes  ataxiques,  et  au 
contraire  ils  exercent  souvent  une  influence  sédative  favorable.  De  la  même 
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façon  que  les  bains,  mais  plus  énergiquement,  les  sudorifiques  agissent  comme 
excitants  delà  peau,  et  Graves,  cité  par  Trousseau,  n'hésitait  pas  à  y  recourir. 
Les  boissons  chaudes,  diaphorétiques,  l'infusion  de  camomille,  peut-être  même 
de  petites  doses  de  jaborandi  peuvent  rendre  service  en  cas  d'ictèi'e  grave. 

Une  autre  indication  de  traitement,  que  mallieureusemcnt  nous  remplissons 
bien  imparfaitement,  consisterait  à  combattre  l'état  de  dissolution  du  sang  qui 
se  traduit  par  des  hémorrhagies  multiples.  C'est  ici  que  la  médication  acidulé 
et  astringente  trouve  son  application.  Les  acides  minéraux  et  végétaux,  la  limo- 
nade citrique,  l'eau  de  Rabel,  sont  presque  toujours  utiles,  et  si  les  accidents 
hémorrliagiques  ne  sont  pas  constamment  enrayés  par  leur  inihience,  dans 
certains  cas  il  semble  bien  prouvé  qu'ils  ont  diminué  de  fréquence  et  de  gra- 
vité. On  pourrait  peut-être  également  donner  à  l'intérieur  le  perchlorure  de 
fer,  dont  les  propriétés  styptiques  et  coagulantes  trouveraient  leur  application, 
mais  les  astringents  proprement  dits  ne  valent  pas  les  acides,  et  il  est  préfé- 
rable de  recourir  à  la  limonade  sulfurique. 

Dans  une  maladie  dont  le  caractère  principal  est  l'adynamie,  il  est  toujours 
nécessaire  de  soutenir  les  forces.  Aussi,  même  quand  les  symptômes  d'excita- 
tion cérébrale  sont  très-prononcés,  et  qu'ils  simulent  la  congestion  encépha- 
lique, faut-il  se  garder  des  émissions  sanguines  locales  ou  générales.  Jamais  on 
n'a  retiré  de  bons  effets  de  cette  médication,  même  au  point  de  vue  spécial  de 
l'atténuation  de  certains  symptômes.  Au  contraire,  il  est  urgent  d'insister  sur 
les  toniques,  dont  les  préparations  de  quinquina  représentent  le  type.  Comme 
dans  tous  les  états  tj'phoïdes,  on  adminisirera  l'extrait  mou  de  quinquina,  à  la 
dose  de  2  et  4  grammes,  en  même  temps  que  l'on  prescrira  la  limonade  citrique 
ou  l'eau  de  Rabel  ;  d'après  Trousseau,  cette  médication  paraît  retarder  la  ter- 
minaison fatale. 

Enfin,  lorsque  certains  symptômes  deviennent  prédominants,  ils  fournissent 
quelques  indications  thérapeutiques  spéciales.  C'est  ainsi  que  les  boissons 
gazeuses,  la  glace,  seront  opposées  à  des  vomissements  incoercibles;  les  prépa- 
rations de  musc  et  de  camphre  au  délire;  on  se  trouvera  bien  parfois  aussi, 
dans  ce  dernier  cas,  d'administrer  l'opium  à  petites  doses  ou  bien  encore  le 
chloral  (de  1  à  4  grammes).  Si  les  phénomènes  putrides  dominent  la  scène 
morbide,  aux  toniques  et  aux  acidulés  on  pourra  joindre  l'usage  de  l'acide  phé- 
nique  administré  à  l'intérieur,  à  la  dose  de  i  0  à  50  centigrammes,  comme  dans 
les  varioles  malignes;  mais  le  plus  ordinairement  on  n'arrivera  pas  à  enrayer  les 
progrès  du  mal.  Enfin,  le  refroidissement  progressif  de  la  température  périphé- 
rique et  l'algidité  constituent  un  symptôme  éminemment  défavorable,  que  l'on 
essaiera  de  combattre  au  moyen  des  stimulants  diffusibles,  des  boissons  aro- 
matiques, et  surtout  de  l'alcool,  ainsi  que  le  recommande  M.  Jaccoud.  Mais  nous 
croyons  que  tous  les  cas  d'ictère  grave  ne  sauraient  être  indistinctement  traités 
Vai  cette  méthode. 

En  agissant  ainsi,  on  répond  aux  indications  d'une  thérapeutique  rationnelle; 
mais  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  le  plus  souvent,  malgré  les  efforts  les  plus 
soutenus  et  en  dépit  du  traitement  le  mieux  dirigé,  la  maladie  n'en  suit  pas 
moins  son  cours  et  garde  son  inexorable  gravité. 
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